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Rak macicy, a układ chłonny. 


Podał 
Adolf Wojciechowski. 


" (Z pracowni anatomo-patologicznej I. kliniki chirurgicznej Uniw. warszawskiego 
Prof. Dr. A. Leśniowski). 


(Złoż. 23. X. 1921, przyj. na posiedz. w d 6. XI 1921, przedst. czł. Hornowski) 


Nader liczne spostrzeżenia, tak kliniczne, jak i anatomo-patolo- 
giczne stwierdziły niezbicie bliski związek szerzenia się raka z ukła- 
dem chłonnym. Już w ognisku pierwotnem niekiedy widzieć się daje, 
jak komórki nowotworowe wrastają do naczyniek chłonnych i bujają 
wzdłuż nich (Kóster, Landau, Abel). Zwykle wkrótce następuje 
oderwanie się jednej lub kilku komórek; unoszone tokiem limfy płyną 
one wzdłuż naczynia chłonnego i docierają do gruczołu. Tu nastę- 
puje zatrzymanie się komórek nowotworowych i bujanie ich, — po- 
wstaje nowe usadowienie się sprawy. Lecz po pewnym czasie, dłuż- 
szym lub krótszym, rzecz się powtarza: znowu komórki rakowe tra- 
fiają do toku limfy i razem z nią dostają się do następnych gruczo- 
łów, znajdujących się już dalej od pierwotnego ogniska; zostaje za 
jęty drugi etap. W ten sposób sprawa rakowa postępuje dalej i dalej 
ku zupełnemu uogólnieniu się, aczkolwiek zwykle go nie osiąga, 
albowiem już wcześniej następuje zejście śmiertelne, wywołane bądź 
charłactwem, bądź krwotokiem. Parafrazując prawidło lokalizacji 
Corneta, powiedzieć można, że rak, początkowo cierpienie miej- 
scowe, wrasta w najbliższe naczynia chłonne, następnie zrakowaceniu 
ulegają gruczoły etapami, mianowicie początkowo najbliższe, a sto- 
pniowo coraz dalsze, przy czem sprawa szerzy się zawsze w kierunku 
prądu limfy i zawsze stopniowo, tak że nie mogą zachorzeć dalsze 
gruczoły, o ile bliższe nie uległy jeszcze sprawie rakowej. Prawidło 
to jest obecnie powszechnie przyjęte i tylko co do dwóch punktów 
poczynione mogą być zastrzeżenia, mianowicie niekiedy zdarza się 
jednak, że są zajęte gruczoły dalsze z pominięciem bliższych, oraz 
że sprawa czasami szerzy się w kierunku odwrotnym do kierunku 
Rozprawy Akad. lek. T. 2. (1). 1 
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prądu limfy. Co się tyczy pierwszego wyjątku, to tłumaczy sie on ` 
tem, że czasami naczynie chłonne bezpośrednio zdąża do dalej poło- 
Żonego gruczołu, t. j. następnego etapu; nie jest to więc ominięcie 
takie, o jakiem myślał Cornet, lecz jest to raczej potwierdzeniem 
jego zasady. 

Co do drugiego zastrzeżenia, to opiera się ono na spostrzeganiu 
ognisk gruczołowych, znajdujących się zdala od pierwotnej siedziby. 
Znane są np. przypadki daleko posuniętego raka macicy z zajęciem 
gruczołów nadobojczykowych. Tłumaczono powstawanie takich prze- 
rzutów t. zw. transportem wstecznym i przypisywano mu dość wiel- 
kie znaczenie (Verth, Vogel i inni) Nowsze badania jednak 
stwierdziły, że takie przypadki są względnie rzadkie (Offergeld 
w piśmiennictwie znalazł tylko pięć autentycznych przypadków za- 
jęcia gruczołów nadobojczykowych przy raku szyjki macicy), tudzież 
Ze można je wytłumaczyć i bez pomocy transportu wstecznego. Tak 
np. zajęcie gruczołów nadobojczykowych powstaje w ten sposób, że 
przewód piersiowy staje się siedliskiem sprawy rakowej i stąd na- 
stępuje zajęcie gruczołów, co jest rzeczą łatwą wobec krótkości ich 
przewodów odprowadzających, wpadających do przewodu piersio- 
wego. Również inne usadowienia się gruczołowe raka, uważane da- 
wniej za wynik transportu wstecznego, można obecnie, gdy anatomja 
układu chłonnego poczyniła znaczne postępy, wytłumaczyć zgodnie 
z prawidłem Corneta. Już sama obfitość zastawek w naczyniach 
chłonnych przeczy możliwości takiego przenoszenia cząstek nowo- 
tworowych, jak również i tc, że nikomu jeszcze nie powiodło się 
na zwłokach nastrzyknąć naczyń chłonnych w kierunku wstecznym, 
zawsze następuje pęknięcie. Wobec tego teoria ta jest obecnie pra- 
wie powszechnie zaniechana, aczkolwiek niedawno Kurt Ziegler 
i Straub usiłowali znowu ją wskrzesić, opierając się na danych do- 
świadczalnych. Jednakże poglądy ich nie znalazły oddźwięku, a ba- 
dacz tak poważny, jak Most, zwalcza je stanowczo. Korzystając z po- 
wyższych zdobyczy chirurgja współczesna przekształciła zupełnie 
swe sposoby postępowania i dostosowała je do wymogów teoretycz- 
nych. Obecnie zabieg chirurgiczny przy raku polega nie tylko na 
usunięciu pierwotnego guza, jak to robiono przedtem, lecz na wy- 
cięciu ile możności »en bloc« najbliższych gruczołów okolicznych 
wraz z luźną tkanką, zawierającą naczynia chłonne i znajdującą się 
między temi gruczolami, a ogniskiem pierwotnem. Usuwanie należy 
rozpoczynać, o ile na to pozwalają warunki, od obwodu, a więc od 
części względnie zdrowszych, usuwając na końcu ognisko pierwotne. 
Gorącemu poparciu chirurga tej miary, co Kocher, zawdzięczać 
zwłaszcza należy szybkie rozpowszechnienie się powyższych zasad, 
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O ile przedtem zwykle wkrótce po zabiegu następował nawrót, o tyle 
w miarę przystosowania techniki operacyjnej do wyżej wymienionych 
wymogów, wyniki zabiegów szybko i znacznie się polepszyły. Obe- 
cnie wyniki, zwłaszcza w przypadkach raków narządów zewnętrz- 
nych, można określić jako bardzo dobre, niekiedy wręcz świetne 
(75°/, stałych wyleczeń raka dolnej wargi podług statystyki Ostr ow- 
skiego). | 

Rak macicy, to tak częste schorzenie, również nie stanowi wy- 
jątku z ogólnego prawidła. I tutaj związek z układem chłonnym jest 
nader ścisły. Prace Seeliga, Veita, Williams'a, v. Franquć- 
go, Puppela i innych wykazały, że rak macicy szerzy się również 
wzdłuż szczelin chłonnych, wcześnie już wrastając w naczynia chłonne. 
„Wbrew mniemaniu Gusserowa okazało się również, że gruczoły 
biorą daleko znaczniejszy udziął w tem schorzeniu, aniżeli przypu- 
szczano dawniej. Spostrzeżenia bądź na stole sekcyjnym, bądź ope- 
racyjnym dowiodły, że u bardzo znacznej liczby chorych gruczoły 
ulegają zrakowaceniu. Liczby, przytaczane przez rozmaitych autorów, 
zwłaszcza dawniejszych, są bardzo rozbieżne, tak np. odsetek zaje- 
tych gruczołów oblicza Dybowski na 28, Blau 38, Riechelmann 
35, Dittrich 40, Wagner 50, Williams 72, Cruveilhier pra- 
wie 100. Liczby te dotyczą danych sekcyjnych. Co się tyczy obliczeń 
na podstawie materjału operacyjnego, to i tu wahania są spore: 
Döderlein 26°,, Krónig 28%, Bumm 339%, Gellhorn 33,69, 
Wertheim 35°}, Freund 35,8, Pfannenstiel 45, Macken 
rodt 51, Jacobs 51, Rosthorn 525, Jonnesco 61,5. Rozbież- 
ność ta tłumaczy się tak rozmaitością okresu w jakim badano przy- 
padek, jak również sposobem badania, mianowicie niektóre z daw- 
niejszych zestawień są oparte na danych makroskopowych, nie spraw- 
dzonych drobnowidowo -- okoliczność pozbawiająca w znacznej części 
wartości tych obliczeń. Jeżeli uwzględnimy tylko prace poparte badaniem 
mikroskopowem, to otrzymamy znacznie zgodniejsze dane; równo- 
cześnie dość ciekawą zależność gruczołów od stanu, w jakim się 
znajdują przymacicza, zwłaszcza, jeżeli i te również poddamy bada- 
niu drobnowidowemu. 
Odsetek przypadków z zajetemi gruczolami 


Nazwisko autora O i a VER RER! 
Przymacicza klin. zdrowe| Przymacicza klin. zajęte 


Pankow 19 35,5 
Kermauner i Lamóris 12,5 40 
Krómer — 45 
Kundrat 5 50 
Baisch 16 50 
Winter 20 50 


Brunet 30 85 
; gł 


rcin.org.pl 


4 ADOLF WOJCIECHOWSKI EN 


Najnowsza statystyka Schweitzera oblicza odsetek zajętych 
gruczołów na 530}. 

Należy tu nadmienić, że niektórzy, a zwłaszcza dawniejsi au- 
torzy, przy obliczaniu powyżej podanych odsetek podają wspólne 
liczby, obejmujące tak raka szyjki, jak i raka trzonu macicy. Gma- 
twa to ogromnie statystykę i uniemożliwia należyte porównanie da- 
nych z tego względu, że dwa te usadowienia raka stanowią dwie 
zupełnie odrębne jednostki chorobowe, tak pod względem klinicznym, 
jak i anatomo-patologicznym, o zupełnie odmiennym przebiegu i ro- 
kowaniu. Również stosunek tych dwóch schorzeń do gruczołów jest 
wręcz rozmaity; do omawiania przyczyn tego zjawiska powrócimy 
jeszcze niżej. 

Bardzo ciekawych danych dostarczyło żmudne badanie seryj 
skrawków przymacicza. Okazało się, że są one znacznie częściej przez 
sprawę rąkową zajęte, aniżeli to powszechnie myślano. Kundrat zna- 
lazł ogniska rakowe w 55°, Lamóris-Kermauner w 525, 
Pankow w 68,2%, Brunet w 50%, Sampson w 759%. Wszystkie 
dane dotyczą raka szyjki. Assereto w 50°/, znalazł drobne ogniska 
bądź w przymaciczach, bądź w luźnej tkance sklepień pochwy 
i w tkankach przypochwowych. 

Powyżej już była mowa, że w dalszych okresach mogą ulec 
schorzeniu rakowemu gruczoły dalej położone, np. pachwinowe (Mat- 
thaei, Williams) nadobojczykowe (Unger, Offergeld); nie 
przedstawia to dla nas większego znaczenia. Natomiast doniosłe zna- 
czenie mają przypadki zajęcia gruczołów okolicznych w okresach 
nader wczesnych, przy przymaciczach zupełnie jeszcze zdrowych, 
gdzie wszystko pozwalałoby mniemać, że sprawa jest jeszcze ściśle 
miejscową. Spotykamy w piśmiennictwie cały szereg takich przypad- 
ków wczesnego zajęcia gruczołów, stwierdzonych badaniem mikro. 
skopowem (Sampson, Tiburtius, Kiistner, Kermauner-La- 
móris, Kleinhans, Dóderlein, Beckmann). 

Widzimy więc, że układ chłonny nietylko pozostaje w bliskim 
związku ze sprawą szerzenia się raka macicy, lecz że bywa on wcią- 
gnięty w grę w okresie wczesnym, a niekiedy bardzo wczesnym. 
Zważywszy więc, że chore zwracają się do lekarza już wtedy, gdy 
rak poczyna wywoływać pewne objawy, a więc gdy owrzodzenie 
rakowe już jakiś czas istnieje i że dotychczas niestety tylko przy- 
padkowo zdarza się widzieć przypadek bardzo wczesnego raka ma- 
cicy, zwykle zgłaszający się z innych powodów, nie będzie prze- 
sadą, gdy powiemy, że prawie u wszystkich chorych, zwracających 
się z powodu raka macicy, sprawa już nie jest schorzeniem miej- 
scowem, lecz juź w mniejszym lub większym stopniu zajęty jest 
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i układ chłonny. Dokładna więc znajomość tego układu jest nieod- 
zowną dla należytego -zrozumienia przebiegu anatomopatologicznego 
tego schorzenia i dla oceny wartości stosowanych zabiegów lecz- 
niczych. | 

Naczynia chłonne macicy zdawna już zwracały uwagę badaczy; 
już wkrótee po odkryciu naczyń chłonnych przez Aselliego ukazuje 
się rzecz Nucka pod tytułem Adenographia curiosa et uleri foe- 
minei anatome nova. Po nim cały szereg autorów oddaje się bada- 
niom tej dziedziny prawie wyłącznie z punktu widzenia anatomii 
opisowej. Są to, że wymienię najważniejsze imiona: Mascagni, 
Cruveilhier, Cruishank, Lucas-Championniöre, Fiou- 
pe, Sappey, Poirier, Morau i inni. Prace niektórych np. Sap- 
peya zasługują bezwzględnie na miano klasycznych. Lecz i w now- 
szem piśmiennictwie znajdujemy liczne i cenne prace dotyczące tego 
samego tematu (Bruhns, Peiser, Krómer, Polano, Wertheim, 
Poirier i Cunóo, v. Franqué, Schick, Exner, Buckel, 
Schwartz, Mierzejewski, Hoggan, Lindgren, Wallich, 
Amann, Parsons i Keith, Cunéo i Marcille, Delamare). 
Prawie żądna inna część układu chłonnego nie może się poszczycić 
taką obfitością piśmiennictwa. Niektórzy przytem z wymienionych 
autorów nie zadowolili się tylko anatomicznym punktem widzenia, 
lecz przeprowadzali swe dociekania z myślą o raku i o zastosowaniu 
swych badań. praktycznie. I właśnie na podstawie tych badań po- 
wstała nowa, współczesna techniką operowania raka macicy. Jeżeli 
więc wracamy do tego, tak wszechstronnie opracowanego tematu, 
to stało się to w tej myśli, że w nauce niema zagadnień, któreby 
bezkarnie można złożyć ad acta, oraz, ponieważ ubiegły lat dziesia- 
tek pokazał, że nadzieje, pokładane swego czasu na doszczętnej »roz: 
szerzonej« operacji raka szyjki macicy okazały się w znacznym sto- 
pniu złudne. Nowe zestawienia statystyczne nie podają już wysokich 
odsetków wyleczeń trwałych, względnie optymistyczna statystyka 
Schweitzera z kliniki prof. Zweifla ma tylko 250/, trwałych wy- 
zdrowień (na 443 przypadki), — musi więc gdzieś tkwić przyczyna 
tego, zwłaszcza, że i ulepszona technika i zwiększona wprawa po- 
szczególnych chirurgów nie zdoła zmienić tych wyników na lepsze. 

W badaniach moich posługiwałem się techniką Gerota. Jak 
wiadomo, naczynia chłonne, poza krezkowemi podczas trawienia, są 
niewidoczne i trzeba je napełnić barwną masą, żeby umożliwić pre- 
parowanie. W tym celu posługiwano się przez długi czas rtęcią, 
następnie rozmaitemi barwnikami w rozczynach tłuszczowych lub 
klejowych. Do jakiej doskonałości można dojść i co powyższe metody 
mogą dać w rękach utalentowanych, — osądzić może każdy, kto wi- 
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dział preparaty prof. Teichmana. Lecz dopiero od czasu podania 
przez Gero ta sposobu nastrzykiwania naczyń chłonnych barwnikiem 
rozpuszczonym w terpentynie datuje się właściwie współczesna ana- 
tomja naczyń chłonnych i mnożą się prace z tego zakresu. Modyfi- 
kacje tego sposobu, podane przez Polano, Dalla Rosa, Seve- 
reanu i wielu innych nie uzyskały rozpowszechnienia. Sposób G e- 
rota polega na następującem: Rozcieramy jaknajdokładniej w mo- 
ździerzu nieco farby olejnej błękitu berlińskiego z pewną ilością ter- 
pentyny, dodajemy parę kropli eteru i przesączamy, najlepiej przez 
irchę. Tę barwną zawiesinę wstrzykujemy śródmiąższowo w ten lub 
inny narząd za pomocą strzykawki i cieniutkiej igiełki (igły z cien- 
kich szklanych rurek i specjalne strzykawki, tak gorąco zalecane 
przez Bartelsa, nie są wcale nieodzowne). Przy pewnej wprawie 
udaje się nastrzyknąć w ten sposób naczynia i gruczoły chłonne 
w pobliżu miejsca ukłucia igły. Nie możemy bowiem nastrzykiwać 
tym sposobem w kierunku od większych naczyń chłonnych do mniej- 
szych — np. z przewodu piersiowego — ze względu na zastawki. 
Łatwo przekonać się bowiem można podczas wstrzykiwania, że płyn 
barwny idzie tylko w tym kierunku, co i limfa; wszelkie próby na- 
strzyknięcia wbrew kierunkowi prądu limfy spełzają na niczem lub 
wiodą przy zwiększeniu ciśnienia do pęknięcia naczyńka i rozlania 
płynu. Ta właściwość tej metody jest bardzo cenna, albowiem nao- 
cznie przekonać się możemy, w jakim kierunku i dokąd z danego 
miejsca płynie limta prawidłowo, a więc także, jaka jest droga po- 
wstawania przerzutów. W ten sposób nastrzyknąłem 53 zwłok no- 
worodków i otrzymałem 23 preparaty; reszta była częściowo lub 
zupełnie nieudana, bądź też uszkodzona podczas dalszych manipu- 
lacyj. Preparaty te przedstawiałem na posiedzeniu Sekcji ginekolo- 
gicznej Warszawskiego Towarzystwa lekarskiego w marcu roku 1921. 
Dość znaczna liczba nastrzyknięć nieudanych tłumaczy się tem, że 
rzadko tylko mogłem otrzymać zupełnie świeże zwłoki, a to jest, 
wbrew mniemaniu niektórych autorów, conditio sine qua non do- 
brego nastrzykania, oraz że u wielu noworodków były znaczne zmiany 
gruczołowe pochodzenia zapewne kiłowego, które czyniły preparaty 
takie nieprzydatnemi. Postępowałem w sposób następujący: Zwłoki 
noworodka niezwłocznie po otrzymaniu umieszczałem na kilka go- 
dzin w kąpieli ogrzanej do 40° C., następnie za pomocą cięcia kro- 
cza rozszerzałem wejście do pochwy i jednocześnie cięciem na krzyż 
otwierałem jamę brzuszną. Następnie przystępowałem do nastrzyki- 
wania, posługując się zwyczajną strzykawką Record i cienkiemi 
(Nr. 20 i 22) igiełkami. Niestety nie mogłem dostać błękitu berliń- 
skiego (Berlinerblau) o należytych własnościach i do nastrzykiwania 
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używać musiałem błękitu pruskiego (Preussischblau), co było o tyle 
niedogodne, że farba ta ma odcień zielonawy i nie tak jest soczysta, jak 
poprzednia; cierpi na tem wyglądanie preparatów *. Nastrzykiwałem 
przeważnie część pochwową macicy, ponieważ właśnie jej naczynia 
_ chłonne miały dla mnie szczególne znaczenie; znacznie rzadziej trzon 
lub jajniki. Nastrzyknięcie części pochwowej odbywało się w ten 
sposób, że haczykiem ściągałem ją nieco ku dołowi i wbijałem igłę 
bądź w przednią, bądź w tylną wargę, starając się wbić możliwie 
płytko, przekłuwając tylko śluzówkę. Następnie rozpoczynał się akt 
najtrudniejszy — nastrzykiwanie; tu bowiem najwięcej wprawy po- 
trzeba, aby wyczuć potrzebne ciśnienie. Zbyt łagodny ucisk na tłok 
strzykawki wywołuje niezupełne nastrzyknięcie, zbyt silny wywołuje 
pęknięcie naczyńka i zepsucie całego preparatu. 

Ogólnie biorąc, powiedzieć należy, że im łagodniej i dłużej, 
bardzo ostrożnie i stopniowo zwiększając ciśnienie, nastrzykiwać, 
tem zupełniejsze i ładniejsze otrzymuje się preparaty. Przekonałem 
się niejednokrotnie, że przy nastrzykiwaniach szyjki płyn barwny do- 
ciera znacznie dalej i wyżej, o ile podczas nastrzykiwania wykony- 
wamy macicą wraz ze strzykawką ruchy ku górze i ku dołowi, t. j. 
unosząc ją w stronę przepony brzusznej i naprzemian opuszczając 
w kierunku sromu. Ruchy te należy wykonywać bardzo ostrożnie. 
i łagodnie, aby ostrze igły nie wysunęło się z pierwotnego wkłucia, 
Przy nastrzykiwaniu trzonu lub przydatków ruchy te nie zdają się 
mieć przynajmniej wyraźnego wpływu na rozległość nastrzykniętego 
obszaru, stosując je jednak przy nastrzykiwaniu szyjki powiodło mi 
się niejednokrotnie nie tylko wypełnić płynem barwnym bliższe i dal- 
sze gruczoły okoliczne wraz z naczyniami, leczi przewód piersiowy. 
Oprócz powyższego zabiegu pomocne jest również miesienie, pole- 
cane gorąco przez Mosta, Bartelsa i innych. Wykonywałem je 
zwykle w ten sposób, że palcami lewej ręki podczas nastrzykiwania. 
gładziłem delikatnie przymacicza i otrzewnę ścienną w kierunku do- 
środkowym. Nie ulega wątpliwości, że takie gładzenie i delikatne 
gniecenie niekiedy w znacznej mierze ułatwia udatne nastrzyknięcie, 
zwłaszcza dalej położonych odcinków naczyń chłonnych. Jednakże 
wszystkie te sposoby i sposobiki są właściwie rzeczą drugorzędną 
natomiast warunkiem nieodzownym są jak najświeższe zwłoki, od 
powiedni (nie za gęsty i nie za rzadki) płyn injekcyjny i pewna 
wprawa i bez tych warunków wszelkie próby nastrzykiwania są 

z góry skazane na niepowodzenie. 


* Jak ze smutkiem przekonałem się, barwnik ten płowieje, po dwóch la- 
tach preparaty niektóre bardzo wskutek tego ucierpiały. 


rcin.org.pl 


8 ADOLF WOJCIECHOWSKI OCH 


Bardzo ważną rzeczą jest mojem zdaniem uważne śledzenie 
w trakcie samego nastrzykiwania, jak i w jakim porządku nastrzy- 
kują się poszczególne naczynia i gruczoły. Otrzymujemy tym sposo- 
bem nader cenne i ważne dane: albowiem należy przypuścić, Ze 
sprawa rakowa, o ileby była usadowiona w tym odcinku, gdzie ukłu- 
liśmy igłą naszej strzykawki, również szerzyłaby się tak samo, zaj- 
mując poszczególne grupy gruczołów w tym samym porządku, w ja- 
kim dociera do nich płyn barwny. Późniejsze jak najskrupulatniejsze 
preparowanie i badanie otrzymanych wyników tych danych nam 
nie zastąpi i zdaje się, że źródło niektórych niezgodności co do pierw- 
szego i drugiego etapu przerzutów raka macicy leży właśnie w tem, 
że autorzy wnioski swe wysnuwali na podstawie już nastrzykniętych 
preparatów, mało uwagi zwracając na drogi, które obiera płyn in- 
jekcyjny podczas samego nastrzykiwania. 

Niekiedy nastrzykują się zamiast naczyń chłonnych naczynia 
krwionośne; widać to natychmiast, albowiem zamiast swoistych ró- 
żańcowatych naczyniek, zdążających do gruczołów, ukazuje się znana 
sieć naczyń krwionośnych i barwnik wkrótce dociera do żył. Omyłki 
takie zdarzają się zresztą rzadko, częściej nastrzyknięcie nie udaje 
się wogóle, dla przyczyn niewiadomych. O ile instrumentarjum i płyn 
są w porządku, przypuścić należy, że przyczyna leży albo w zwło- 
kach (zmiany chorobne) albo w sposobie wkłucia. I rzeczywiście 
często się zdarza, że wkłuwając igłę w inne miejsce, otrzymujemy 
niezłe nastrzyknięcie naczyń chłonnych. Preparaty w ten sposób otrzy- 
mane mogą jednak być łatwo źródłem pomyłek, tak samo, jak pre- 
paraty celowo wstrzyknięte z dwóch lub więcej miejsc; mogą one 
mieć wartość anatomiczną, lecz z naszego punktu widzenia są mniej 
cenne. Dlatego też tylko w wyjątkowych razach nastrzykiwałem na 
jednym preparacie rozmaite układy. chłonne, np. części pochwowej 
i jajnika. Zasadniczo poprzestawałem na wstrzyknięciu w jedno 
miejsce. 

Po nastrzyknięciu preparat pozostaje jeszcze dobę w ciepłej 
wodzie w położeniu, ułatwiającem dalsze posuwanie się płynu injek- 
cyjnego, a więc z kroczem uniesionem ku górze. Następnie po od- 
cięciu na poziomie przepony górnej części tułowia i kończyn dolnych 
umieszczamy preparat w 5°/, rozczynie formaliny, gdzie pozostaje 
aż do utrwalenia. Dopiero wtedy przystępujemy do preparowania, 
nastręczającego często poważne trudności. Ze względu na drobny 
rozmiar i kruchość naczyniek posługiwać się należy narzędziami de- 
likatnemi. Ja używałem cienkich okulistycznych szczypczyków i rów- 
nież okulistycznego nożyka zaćmowego Graefego. Bardzo często 
przy pracy okazuje się potrzebne szkło powiększające. Preparowanie 
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polega na wycięciu niepotrzebnych narządów, mianowicie jelit i na 
warstwowem odsłonięciu naczyń i gruczołów. W tym celu zdjąć 
należy otrzewnę ścienną, co wykonać można bez uszkodzenia na- 
czyń chłonnych tylko zachowując jak największą ostrożność. Nale- 
Żyte odsłonięcie sieci chłonnej osiągamy wreszcie, ostrożnie wypre- 
parowując naczyńka z luźnej tkanki, w której one przebiegają i ten 
akt może najwięcej sprawia trudności Dążymy do jaknajrozleglej- 
szego usunięcia tkanki luźnej, albowiem jest to konieczne, aby na- 
leżycie odsłonić i uwydatnić naczynia chłonne, lecz jednocześnie uni- 
kać należy tak łatwo nasuwającej się pokusy i nie usuwać zbyt wiele, 
bo wtedy naczyńko albo się przerywa, albo traci wszelką łączność 
z podłożem. W obydwóch wypadkach preparat jest zepsuty. Prepa- 
rowanie takie wymaga dość dużo czasu, a jednak bywa, że już pra- 
wie gotowy preparat ulegnie uszkodzeniu. Zrozumiałym więc staje 
się stosunkowo tak skromny dorobek preparatów, nadających się do 
demonstracji i dalszego przechowania. 

Jak już zaznaczyłem powyżej, posługiwałem się prawie wyłącz- 
nie zwłokami noworodków, jak zresztą większość autorów. Składało 
się na to kilka czynników. Po pierwsze o materjał ten jest wiele 
łatwiej, niż o zwłoki dorosłych i manipulowanie również jest łatwiej- 
sze. Powtóre przedstawia on więcej prawdopodobieństwa, że narządy 
rodne są zdrowe i bez zmian chorobnych. Jak dowodzą nowsze ba- 
dania embrjologiczne, okres rozwoju układu chłonnego jest u nowo- 
rodka prawie zakończony. Należy tylko pamiętać, że według tych 
badań (Sabin, Levis, Gulland, Saxer, Engel) gruczoły po- 
wstają z sieci naczyniek chłonnych. Potwierdziły to badania Klinga 
na zarodkach ludzkich. Może się więc zdarzyć, że zamiast gruczołu 
napotkamy prawdziwą siatkę dziwną (rełe mirabile), jak to widać 
na rys. 1. Fakt ten zresztą był znany już Teichmanowi, który 
kilkakrotnie znajdował w dole podkolanowym sieci zamiast gruczołów. 

Prócz zwłok noworodków mogłem, korzystając z uprzejmości 
profesora Hornowskiego, nastrzyknąć w pięciu przypadkach część 
pochwową osób dorosłych, wybierając zwłoki możliwie świeże i na- 
pozór bez naocznych zmian części rodnych. Mimo to wyniki nie były 
zachęcające; chociaż we wszystkich przypadkach były to zwłoki osób 
bardzo młodych i, jak nadmieniłem, napozór bez widocznych zmian 
narządów rodnych, to jednak podczas nastrzykiwania wyszły na jaw 
stare pozapalne zrosty i blizny bądź przymacicza, bądź omacicza, 
unicestwiające wszelkie próby rozleglejszego nastrzyknięcia naczyń 
chłonnych. 
| Nim przejdę do szczegółowego omawiania układu chłonnego 
macicy, chciałbym parę uwag poświęcić układowi temu wogóle. 


\ 
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Otóż, jak wiemy, składa się on z naczyń rozmaitej wielkości i z gru- 
czołów. Co do istnienia t. zw. szczelin limfatycznych, to zdania po 
dziś dzień są podzielone i wielu autorów zupełnie przeczy istnieniu 
tych szczelin. Najdrobniejsze naczynia chłonne, zwane włoskowatemi 
składają się tylko z jednej warstwy śródbłonka i tworzą mniej lub 
więcej rozległe sieci, rozpostarte zwykle równolegle do powierzchni 
narządu, lecz znajdujące się głębiej, niż sieć naczyń włoskowatych 
krwionośnych. Te naczyńka włoskowate nastrzykują się w pierw- 
szym rzędzie przy nastrzykiwaniu śródmiąższowem. Nie mają one 
zastawek. Z nich powstają naczyńka większe, widzialne (po nastrzyk- 
nięciu) gołem okiem i uposażone w liczne zastawki, nadające im 
swoisty kształt różańcowaty. Naczyńka te zwykle nie tworzą sieci, . 
lecz zdążają, często po kilka, do grupy gruczołów. Gruczoły chłonne 
leżą zwykle grupami, najczęściej w pobliżu naczyń krwionośnych 
i są połączone tak z narządem, skąd czerpią limfę, jak i pomiędzy 
sobą wyżej wymienionemi naczyńkami chłonnemi. Wreszcie prze- 
wody lędźwiowe i powstający w nich przewód piersiowy są naj- 
większemi naczyniami w układzie chłonnym i jedynemi dostępnemi 
badaniu bez poprzedniego wypełnienia cieczą zabarwioną. Limfa 
z danego narządu lub części narządu zbiera się w sieci naczynek 
włoskowatych, następnie przez jedno lub najczęściej kilka naczyń 
odprowadzających wlewa się do dość blisko zwykle leżących gru- 
czołów. Gruczoły te nazywamy okolicznemi dla danego narządu lub 
okolicy (lymphoglandulae regionariae). Po przesączeniu się przez te 
gruczoły dociera limfa do następnej grupy, która tylko względnie 
może być uważana za okoliczną dla danego narządu, gdyż zwykle 
w pierwszej linji czerpie limfę skądinąd, następnie do jeszcze dal- 
szej grupy i t. d. aż wreszcie wlewa się do przewodu piersiowego 
i przezeń do układu krwionośnego. W dalszym ciągu mówiąc o na- 
. czyniach chłonnych, będziemy przez to rozumieć tylko właściwe 
naczynia, LL widoczne już gołem okiem i mające zastawki. 
Naczynia chłonne macicy podzielić należy na dwie kategorje: 
na naczynia odprowadzające limfę z części pochwowej i na naczynia, 
któremi odpływa limfa z trzonu. Zacznijmy od pierwszych, jako dla 
nas najważniejszych. Po nakłuciu przedniej lub tylnej wargi już bar- 
dzo szybko wypełniają się barwnym płynem 3—4 naczyńka odpro- 
wadzające. Przebiegają one w podstawie przymacicza, zwykle towa- 
rzysząc tętnicy przymacicznej i stoją w bardzo bliskim stosunku do 
moczowodu, niekiedy oplatając go z obydwu stron. Razem z temi 
naczyniami przebiegają naczynia, idące z górnego odcinka pochwy. 
Naczynia te zdążają do grupy gruczołów, znajdującej się w rozwi- 
dleniu tętnicy biodrowej zewnętrznej i tętnicy podbrzusznej. Nomen- 
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klatura nazw ugrupowań gruczołowych jest nadzwyczaj zawikłana; 
prawie każdy autor posługuje się własnem mianownictwem, co ogrom- 
nie utrudnia orjentację. Będziemy, aby uniknąć takiego zamieszania, 
posługiwać się mianownictwem Bartelsa. Otóż podług niego ta 
grupa gruczołów nosi miano gruczołów chłonnych biodrowych dol- 
nych przyśrodkowych (igl. iliacae inferiores mediales). Lecz nie jest 
to bezwzględnie pierwszy etap gruczołowy. Nie zawsze, ale i nie- 
zbyt rzadko, znajdujemy niewielki gruczoł, znajdujący się w samem 
przymaciczu w pobliżu szyjki. Opisany przez Oruishanka i Lu- 
cas-Championnierea gruczoł ten nie zawsze znajduje się w tem 
samem miejscu i dlatego niektórzy autorzy podają jako jego siedzibę 
skrzyżowanie tętnicy macicznej i moczowodu, są zaś i tacy, co wogóle po: 
dają w wątpliwość istnienie tego gruczołu. Jednakże nowsze badania 
i nastrzyknięcia sposobem Geroty dowiodły bezwzględnie, że gruczoł 
ten można nastrzyknąć mniej więcej z 1/, — 1/, wszystkich preparatów; 
ja również kilkakrotnie go widziałem (rys. 2). Nazywamy go obecnie 
gruczołem chłonnym przyszyjkowym (lgl. parauterina) (Rys. 2 i 3) 

Podług innych autorów rzadko, nawet wyjątkowo, dają się zau- 
ważyć nieliczne naczyńka, zdążające od szyjki ku tyłowi, ku odbyt- 
nicy, łączące się niekiedy z siecią jej naczyń chłonnych i wpadające 
do gruczołów, leżących poniżej rozwidlenia tętnicy głównej, zwanych 
krzyżowemi i podaortowemi (lgl. sacrales i (ol subaorticae). Wyniki, 
które ja otrzymałem, zdają się wskazywać na znacznie większą oe: 
stość tej drogi chłonnej; spotkałem te naczynia w kilkunastu prepa- 
ratach, nie stanowią one więc ani rzadkości, ani odmiany (warjacji). 
Ciekawą rzeczą jest, że niekiedy naczyńko, wyehodzące z prawej 
strony szyjki wpada do gruczołu, znajdującego się na lewo od linji 
środkowej, a więc ta droga odpływu limfy może być niekiedy skrzy- 
Żowana, co zresztą zdarza się, jak wiadomo, i gdzieindziej (naczynia 
sromu). Znacznie rzadziej, lecz niekiedy udaje się spostrzec jedno 
lub dwa naczyńka, które bezpośrednio z szyjki dążą ku górze ku 
górnym ugrupowaniom gruczołów. (Rys. 2. 3. 4. 5). Również wyjąt- 
kiem jest połączenie naczyń odprowadzających limfę z szyjki z gru- 
czołem chłonnym odbytniczym (lgl. haemorrhoidalis) (Sappey). Stwier- 
dzone są również połączenia naczyń chłonnych pęcherza i macicy; 
w tym kierunku nie mogę wypowiedzieć żadnego zdania, albowiem 
nie powiodło mi się ani razu spostrzegać takiego połączenia. Nato- 
miast podkreślić muszę okoliczność mojem zdaniem bardzo ważną, 
a mianowicie stosunek układu chłonnego szyjki z dalszemi grupami 
gruczołów. Za pierwszy etap gruczołowy bowiem są powszechnie 
uważane — i na mocy własnych spostrzeżeń przyłączam się do tego 
również — gruczoły chłonne biodrowe dolne przyśrodkowe (igl. ilia- 
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cae infer. med.). Podział Bruhnsa, który rozróżnia trzy etapy — 
gruczoły znajdujące się w pobliżu macicy (przyszyjkowe, lgl. parau- 
terina), gruczoły znajdujące się w przymaciczu i wreszcie gruczoły roz- 
widlenia tętnic, aczkolwiek słuszny z punktu widzenia anatomicznego, 
przynajmniej w niektórych przypadkach, nie wydaje się mi trafnym, 
albowiem gruczoł przyszyjkowy (lgl. parauterina) i gruczoły przy- 
macicza są to twory nie zawsze napotykane i ulegające co do ilości 
i siedziby znacznym odchyleniom; zresztą z punktu widzenia współ: 
czesnej kliniki ważnem jest tylko pytanie, jakie gruczoły brzuszne 
bywają w pierwszej linji zajęte nowotworem, przymacicza bowiem 
usuwa się zawsze doszczętnie. Należy jednak podkreślić, i to ma 
znaczenie praktyczne, że oprócz gruczołów biodrowych dolnych przy- 
środkowych (lgl. iliacae infer.) i krzyżowych (lgl. sacrales) (Peiser), 
również za pierwszy etap uznać należy i inne obok położone grupy 
gruczołów, jako to gruczoły biodrowe dolne boczne (lgl. iliacae in- 
fer. laterales), gruczoły biodrowe górne (lgl. iliacae superiores) i może 
poniekąd i gruczoły aortowe (lgl. aorticae). Jeżeli anatomicznie po- 
wyższe ugrupowania zwykle są wtórnemi etapami, gdyż tylko rza- 
dziej łączą je z macicą bezpośrednio naczynia, to jednak wielokrotne 
spostrzeżenia podczas nastrzykiwania przekonały mnie, że gruczoły 
te nastrzykują się prawie jednocześnie z gruczołami biodrowemi 
dolnemi przyśrodkowemi (lgl. iliacae inf. med.). Z punktu widzenia 
klinicznego przyjąć należy, że mogą one być zajęte w tym samym 
albo prawie tym samym okresie, co i gruczoły biodrowe dolne (lgl. 
iliacae infer.). Na to, że niekiedy zdarza się bezpośrednie połączenie 
naczyń szyjki z wyżej leżącemi grupami gruczołów, wskazuje rys. 5, 
gdzie widzimy naczyńko, zdążające do gruczołów leżących na żyle 
brzusznej. Podkreślić również należy, że gruczoły biodrowe boczne 
(lgl. iliacae laterales), t. j. gruczoły usadowione na zewnątrz od tęt- 
nicy biodrowej, znajdują się pomiędzy tą tętnicą a mięśniem lędź- 
wiowoudowym (m. psoas) i sięgają tak głęboko, że należyte odsło- 
nięcie ich nawet na preparacie bez usunięcia mięśnia jest wręcz 
niemożliwe. Streszczając więc: Za pierwszy etap mogą być uważane 
następujące grupy gruczolowe: lgl. iliacae infer. (med. i later), lgl. 
iliacae super. lgl. sacrales s. subaorticae i poniekąd dalsze ugrupo- 
wania lgl. aorticae. (Rys. 6 i 7). Twierdzenie to pozostaje ma się 
rozumieć w niezgodzie z finezjami anatomicznemi, lecz chodzi nam 
tu przedewszystkiem o to, co chirurg, a nie anatom powinien uwa- 
żać za pierwszy, a więc względnie wczesny etap szerzenia się raka 
szyjki. Wrócimy zresztą do tej sprawy poniżej. 

Limfa, odpływająca z trzonu ma więcej dróg do wyboru. Można 
tu rozróżnić następujące koryta: 1) naczynia zdążające do gruczołów 
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chłonnych biodrowych przysrodkowych górnych (igl. iliacae super.) 
i do gruczołów krzyżowych (lgl. sacrales). Naczynia te przebiegają 
w więzadle szerokiem i mają połączenia pierwsze z naczyniami szyjki, 
drugie zaś z naczyniami odbytnicy. Gruczoły biodrowe przyśrodkowe 
górne (lgl. iliacae med. sup.) są dla tego koryta gruczołami okolicz- 
nemi, aczkolwiek często daje się spostrzegać, że część naczyń wpada 
do poniżej położonych gruczołów biodrowych przyśrodkowych dol- 
nych (lgl: iliacae med. inf.) (rys. 8). Wtórnie nastrzykują się gru- 
czoły, znajdujące się na rozwidleniu tętnicy głównej tudzież żyły, 
oraz leżące po bokach i ku tyłowi tych naczyń. Jako drugie z rzędu _ 
koryto odpływu limfy z trzonu wymienić należy naczynie, lub nie- 
kiedy naczynia, przebiegające w górnym odcinku więzadła szero- 
kiego równolegle do jajowodu. Naczynia te nieco poniżej jajnika 
łączą się z naczyniami tego narządu, tworzące splot, zwany splotem 
podjajnikowym (plexus subovaricus) (plexus sousovarique Sap- 
peya) Ze splotu tego powstają dość liczne zazwyczaj naczynia 
które przebiegają ku górze wraz z nasiennemi (vasa spermatica) 
do gruczołów, otaczających tętnicę główną poniżej nieco wnęki nerki 
(lgl. aorticae inferiores). Istnieją również dość stałe połączenia z gru- 
czołami pozaaortowemi (lgl. retroaorticae) i z gruczolami aortowemi 
górnemi (lgl. aorticae superiores) (rys. 9. Trzecie wreszcie koryto 
(znane już Mascagniemu) stanowią nieliczne i bardzo cieniutkie 
naczyńka, przebiegające wzdłuż więzadła obłego. Naczynia te wpa- 
dają do głębiej położonych gruczołów pachwinowych. Oprócz wy- 
mienionych głównych dróg odpływu limfy z trzonu istnieją jeszcze 
drobniejsze, mianowicie naczynia, idące do jajowodu i łączące się 
z naczyniami tego narządu, naczynia wpadające do gruczołu przy- 
szyjkowego (lgl. parauterina) (o ile taki istnieje) oraz połączenia z na- 
czyniami pęcherza, moczowodu i odbytnicy. O ile więc dla szyjki 
okolicznemi gruczołami są ugrupowania, znajdujące się przedewszyst- 
kiem w miednicy i leżące blisko jedno od drugiego, o tyle limfa 
z trzonu dociera daleko dalej i rozchodzi się w rozmaitych kierun- 
kach. Jako gruczoły okoliczne wchodzą tu w rachubę oprócz gru- 
czołów miednicy jeszcze i pachwinowe i liczne gruczoły, towarzy- 
szące tętnicy i żyle głównej aż do nerek. 

Nastrzykując trzon macicy, widzimy, w przeciwieństwie do szyjki, 
Ze pewien przeciąg czasu minąć musi, nim ujrzymy płyn barwny 
w naczyniach i nim nastrzykną się gruczoły. Ażeby zrozumieć to zja- 
wisko, poświęcić należy parę uwag włoskowatym naczyniom chłon- 
nym macicy. Naczynia te tu, jak i gdzieindziej, tworzą sploty, mia- 
nowicie splot podsluzowy, splot mięśniowy i splot podsurowiczy. 
Chociaż istnienie pierwszego potwierdzają liczne spostrzeżenia kli- 
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niczne i niektóre badania anatomiczne (z nowszych Krömer), to 
jednak nie wszyscy autorowie są zgodni pod tym względem i nie- 
którzy jak np. Bartels, godząc się na prawdopodobieństwo istnie- 
nia tego splotu, zastrzegają się, że dowodów przekonywających za- 
pomocą nastrzykiwania nie otrzymano. W każdym razie jest to sieć 
cienkich naczynek, a nie jakieś rozległe szczeliny, jak to mniemali 
starsi autorowie (Leopold). Krömer zauważył pewną różnicę 
w sieci podśluzowej szyjki i trzonu; oczka sieci trzonu są znacznie 
węższe. Co do dwu innych sieci, — mięśniowej i podsurowiczej, nie 
istnieją Żadne wątpliwości; sieci te są łatwo widoczne, zwłaszcza 
podsurowicza. Sieć znajdująca się w mięśniu macicy składa się z wąs- 
kich oczek i nielicznych wąziutkich naczyń w myśl prawidła Teich- 
mana, że sieć naczyń chłonnych jest tem rozleglejsza i szersza, im 
luźniejsza jest budowa tkanki, w której sieć się znajduje. Natomiast 
pod otrzewną, pokrywającą macicę, z łatwością nastrzykuje się ob- 
szerną i rozległą sieć, składającą się z licznych naczyniek. Dwie te 
sieci są pomiędzy sobą połączone, a ponieważ i naczynia warstwy 
mięsnej macicy nastrzyknąć można, nastrzykując błonę śluzową, więc 
bez wątpienia wszystkie trzy piętra naczyń włoskowatych chłonnych 
macicy stoją pomiędzy sobą w ścisłym związku. 

Gdy nastrzykujemy trzon macicy, płyn barwny, nim dosięże 
naczyń i gruczołów, przejść musi niezliczoną ilość naczyniek włosko-. 
watych powyżej wymienionych sieci. Widzimy też przy nastrzykiwa- 
niu trzonu, że mija pewien czas, gdy wogóle nie widzimy szerzenia 
się płynu, następnie zwolna i stopniowo wypełnia się barwnikiem 
sieć podsurowicza i dopiero wtedy dociera płyn do naczyń odpro- 
wadzających i gruczołów. 

Co się tyczy szyjki, to mamy tu inne warunki anatomiczne. 
Odpada tu po pierwsze sieć podsurowicza, następnie naczynia włos- 
kowate są tu mniej liczne, szersze i prędzej się zbierają w naczyńka 
odprowadzające. Czyli innemi słowami: droga limfy od szyjki do gru- 
czołów okolicznych jest znacznie krótsza, niż od trzonu do gruczo- 
łów, — okoliczność nader ważna, do której wrócimy niebawem. 

Dane powyższe opierają się na nastrzyknięciach zwłok nowo- 
rodków. Nasuwa się pytanie, czy u kobiety napotkamy te same sto- 
sunki, biorąc pod uwagę przebyte porody i sprawy zapalne narzą- 
dów rodnych. Żeby na to pytanie odpowiedzieć, uwzględnić należy 
wpływ, jaki wywierają na układ chłonny, wiek, ciąża i sprawy cho- 
robowe. Co do wieku, to widzieliśmy już, że u dziecka układ chłonny 
osiąga prawie szczyt swego rozwoju, a więc u noworodka mamy te 
same stosunki, co i u dorosłej zdrowej kobiety, — nowe drogi chłonne 
nie powstają w stanie prawidłowym. Również i podczas ciąży, jak 
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wskazują spostrzeżenia Schicka, nie powstają nowe naczynia chłonne, 
tylko już istniejące ulegają znacznemu rozszerzeniu. Natomiast sprawy 
zapalne nie pozostają bez wpływu na układ chłonny; z jednej strony 
wywołują one zanik naczyń, z drugiej jednak, jak to dowiedli 
Poirier i Morau, w zlepach zapalnych powstają nowe naczynia 
chłonne; potwierdzają to też spostrzeżenia Talkego. Czy i gruczoły 
mogą powstawać, jest sprawą i dziś poniekąd sporną; wyniki prac 
de Vecchiego i Meyera zdają się temu przeczyć, inni zaś ba- 
dacze (Ritter, Bayer, de Groot) mniemają, że powstawanie no- 
wych gruczołów jest możliwe. Natomiast większość autorów zgodnie 
twierdzi, że w warunkach patologicznych, mianowicie w przypadkach 
nowotworów złośliwych, powstają liczne nowe gruczoły (de Groot, 
Rigąud et Barjon i inni). Czy są to gruczoły rzeczywiście nowo- 
powstałe, czy też wprost bujanie drzemiących szczątkowych gruczo- 
łów, jak to twierdzą Schieferdecker, Kling i Bartels, nas tu 
bliżej nie obchodzi, podkreślić jedynie należy, że przy raku macicy 
może nastąpić zwiększenie liczby gruczołów i powstanie nowych 
ugrupowań. 

W jaki więc sposób należy sobie przedstawić szerzenie się raka 
macicy na podstawie powyższych naszych wiadomości o układzie 
chłonnym tego narządu? Już jako jeden z pierwszych wypowiedział 
Kóster, a w zupełności potwierdził to później Seelig, — raki tu, 
podobnie jak i gdzieindziej buja wzdłuż naczyń chłonnych włosko- 
watych. Już w bardzo wczesnych okresach, gdy błona śluzowa jesz- 
cze nie jest uszkodzona, można dostrzec to bujanie i niekiedy już 
gołem okiem widać wypełnione masami nowotworowemi naczyńka 
włoskowate chłonne, przebiegające pod błoną śluzową, niekiedy na- 
wet dość daleko od pierwotnego ogniska (v. Franquć, Williams 
i inni). Skoro nowotworowe komórki przedostały się do światła na- 
czyniek chłonnych włoskowatych, z łatwością mogą one podążać da- 
lej i docierać do naczyń odprowadzających i gruczołów. Zachodzi tu 
jednak zasadnicza różnica między rakiem szyjki i trzonu: gdy w pierw- 
szym wypadku komórki rakowe szybko dosięgają gruczołów, mają 
bowiem do przebycia mało rozgałęzioną i niewielką sieć naczyń włos- 
kowatych, oprócz tego, o ile można sądzić na podstawie mych spo- 
strzeżeń przy nastrzykiwaniu, ruchy macicy znakomicie przyśpieszają 
i potęgują odpływ limfy, — o tyle znacznie wolniej mogą dotrzeć 
do gruczołów ko. .órki raka trzonu. Muszą one przejść trzy piętra 
naczyń włoskowatych, nim dostaną się .do naczyń odprowadzających, 
przy czem sieć naczyń włoskowatych warstwy mięsnej, składająca 
się z naczyniek bardzo wąskich, może odgrywać rolę sita i do pe- 
wnego stopnia zatrzymywać i opóźniać przedostawanie się komórek 
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nowotworowych do sieci podsurowiczej. Ruchy macicy na odpływ 
limfy z trzonu wyraźnego wpływu nie wywierają. Streszczając więc: 
rak szyjki bardzo wcześnie zajmuje gruczoły, przy raku trzonu na- 
stępuje to znacznie później. 

Należy się tu zastanowić nad pytaniem: w jakim jednak okre- 
sie raka szyjki mamy uważać gruczoły za schorzałe i jakie miano- 
wicie grupy gruczołów? Opierając się na zestawieniach liczbowych 
badań przyoperacyjnych gruczołów, o czem była już mowa powyżej, 
tudzież na wynikach operacyj doszczętnych, — odpowiedzieć należy, 
że u ogromnej większości chorych, zwracających się do chirurga, 
układ chłonny już jest wciągnięty w grę; wypowiedzieliśmy zresztą 
to mniemanie już na początku niniejszej pracy. Co się tyczy tego, 
jakie gruczoły są w pierwszym rzędzie zagrożone przy raku szyjki, 
to na podstawie danych z piśmiennictwa, a przeważnie na mocy 
własnych spostrzeżeń myślę, że są to gruczoły w porządku następu- 
jącym: lgl. iliacae inferiores mediales et laterales, lgl. sacrales, lgl. 
iliacae superiores i poczęści lgl. aorticae. Według zasad teoretycz- 
nych w każdym przypadku należałoby więc usunąć oprócz macicy 
z przymaciczami i luźną tkanką, znajdującą się pomiędzy szyjką 
a pęcherzem i odbytnicą (przebiegają w niej bowiem naczynia chłon- 
ne) powyższe ugrupowania gruczołowe. Jest to jednak w tym roz- 
miarze trudne, żeby wręcz nie powiedzieć, niewykonalne, zwłaszcza, 
jeżeli zważyć fakt, o którym chirurg często zapomina, operując w ja- 
mie brzusznej, ehoć pamięta o nim przy zabiegach gdzieindziej, mia- 
nowicie, że usunięcie samych tylko gruczołów jest niewystarczające, 
należy usunąć i luźną tkankę pomiędzy niemi z przebiegającemi 
w niej naczyniami, które wszak mogą być równie zajęte, jak i gru- 
czoły. Rzut oka na dołączone rysunki, tylko niezupełne dające wyo- 
brażenie o ścisłym związku naczyń chłonnych ze ścianami wielkich 
naczyń krwionośnych i o głębi, w której naczynka te i gruczoły nie- 
kiedy się znajdują (rys. 10), przekona, że możliwe jest tylko niezu- 
pełne usunięcie tych części układu chłónnego. Stąd nawroty i wzglę- 
dnie mierne wyniki leczenia operacyjnego raka szyjki (podług naj- 
nowszego zestawienia Schweitzera 25°/, trwałych wyleczeń; szcze- 
gółowe dane liczbowe znajdują się w pracy Lorentowicza »O ra- 
djoterapji raka macicy c). 

Rak trzonu macicy oprócz wyżej wymienionych gruczołów za- 
jąć może gruczoły chłonne pachwinowe i aortowe (lgl. inguinales 
i (ol aorticae) aż do wnęki nerek. Usunięcie całkowite tych gru- 
czołów, zwłaszcza aortowych, przykrytych trzonem krezki (radia 
mesenterii) jest zupełnie niemożliwe; nawet górne gruczoły biodrowe 
(lgl. iliacae superiores) są prawie nieusuwalne, gdyż nie możemy 
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Rys. 1. 


Preparat 3. Nastrzyknięcie lewej wargi większej i części pochwowej. 
Zamiast grupy gruczołów w rozwidleniu tętnicy biodrowej siatka 
dziwna. Liczne gruczoły towarzyszące tętnicy głównej, przedtętnicze 
i pozatętnicze. Glebokie położenie gruczołów biodrowych bocznych (lgl. 
iliac. later.) A gruczoły i naczynia leżące poza wielkiemi naczyniami, 
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Rys. 2. 


Preparat 20. Nastrzyknięcie części pochwowej. Z gruczołu przymacicznego 
lewego (macica, pęcherz i odbytnica usunięte, spojenie lonowej wycięte) na- 
czynie odprowadzające podąża do gruczołu krzyżowego po stronie prawej. 


A. Wojciechowski. 
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Rozprawy Akademji lekarskiej. 


Rys. 3. 


Preparat 46. Nastrzyknięcie części pochwowej. Widać gruczoł przyszyjkowy 
(lgl. parauterina). Tętnica i żyla główna usunięte. Bezpośrednie połączenie 
z gruczołami biodrowemi górnemi (lgl. iliao. super.). 


A. Wojciechowski. 
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Rozprawy Akademji lekarskiej 


Rys. 4. 


Preparat 43. Nastrzyknięcie części pochwowej. Nastrzyknięte wszystkie gru- 
czoły okoliczne szyjki (również i dalsze) i przewód piersiowy. Bliski sto- 
sunek i połączenia naczyń szyjki, moczowodu i odbytnicy. 

A przewód piersiowy widoczny wobec usunięcia górnego odcinka żyły, 
B przewód piersiowy przebiegający po za tętnicą, C gruczoł częściowo 
nastrzykniety.' 


A. Wojciechowski. 
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Rozprawy Akademji lekarskiej. 


Rys. 5. 


Preparat 37. Nastrzyknięcie części pochwowej. Bliski stosunek naczyń 
szyjki do moczowodu i odbytnicy. Bezpośrednie połączenie z gruczolami 
aortowemi przyżylnemi (lgl. aorticae paravenosae). A ductus lumbalis. 


A. Wojciechowski. 
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Rozprawy Akademji lekarskiej. 


Preparat 51. Nastrzyknięcie części pochwowej. 


A. Wojciechowski. 
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Rys. 7. 


Preparat 9. Nastrzyknięcie części pochwowej. Wszystkie widoczne tu gru- 
czoły tworzą pierwszy etap szerzenia się raka. Część lewej nerki wycięta, 
moczowód lewy usunięty zupełnie, prawy przecięty i odchylony. 


A. Wojciechowski. 
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Rozprawy Akademji lekarskiej. 


Rys. 8. 


Preparat 42. Nastrzyknięcie trzonu. Widać zwłaszcza liczne gruczoły le- 
żące na tętnicy i żyle głównej. Zasługuje na uwagę górny gruczoł chłonny 
aortowy (lgl aortica superior), oraz bliski stosunek naczyń chłonnych 
7 do moczowodu. 


EN 


. Wojciechowski. 
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Rys. 9. 
Preparat 48. Nastrzyknięcie trzonu. Obfite nastrzyknięcie gruczołów krzy- 
żowych, tudzież pozatętniczych (A). Również nastrzyknięte są podsurowi- 
cze naczynia moczowodu i głębokie gruczoły okołożylne (lgl. paravenosae.. 
A, Wojciechowski. 
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Rys. 10. 


Preparat 36. Nastrzyknięcie części pochwowej. Mięsień lędźwiowy zu- 
pełnie odsunięty, żeby uwidocznić głębokie polożenie gruczołów bio- 
drowych bocznych (lgl. iliac. later.) 


A. Wojciechowski. 
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w pogoni za doszczętnością pozbawiać tętnicę i żyłę biodrową luźnej 
podściółki na większej przestrzeni. Nawet częściowe usunięcie gru- 
czołów nastręcza wybitne trudności. Jeżeli więc wiemy z danych kli- 
nicznych, że zabieg »doszczętny rozszerzony« w raku trzonu daje 
wyniki dobre, niekiedy bardzo dobre, to da się to wytłumaczyć tem, 
że chore te są operowane w .okresie, gdy gruczoły (z wyjątkiem 
znajdujących się w samem przymaciczu) nie są jeszcze zajęte. 

Z powyższego wysnuwają się same przez się następujące wnio- 
ski O ile leczenie operacyjne raka trzonu można uznać za zadowal- 


‘niajace, o tyle w leczeniu raka szyjki musimy szukać nowych dróg. 


Zaznaczają się tu dwa kierunki: po pierwsze dążyć należy do wy- 
konywania zabiegu wtedy, gdy jeszcze układ chłonny nie został za- 


| jety; otrzymamy wtedy warunki, jakie mamy obecnie, operując raka 


trzonu. Osiągnąć to można. starając się rozpoznać raka szyjki jak naj- 
wcześniej; byłaby tu wskazana wielka akcja społeczna, mająca na 
celu uświadomienie szerokich warstw społeczeństwa, jak również 
umiejętna propaganda wśród lekarzy, spopularyzowanie wśród nich 


biopsji, urządzenie stacyj anatomo-patologicznych do bezpłatnego ba- 


dania przysyłanych wyskrobin lub skrawków i t. d. 

Nim jednak takie kroki będą przedsięwzięte i dadzą wyniki, 
zgłaszać się będą nadal chore, u których schorzenie rakowe praw- 
dopodobnie już zajęło większą lub mniejszą część układu chłonnego. 
Ponieważ nawet najdoszczętniejsza operacja nie zdoła wobec wa- 
runków anatomicznych usunąć bez wyjątku wszystko, co jest lub 
może być schorzałe, musimy więc zasadniczo stosować środki, mo- 
gące zniszczyć niedostępne ogniska rakowe, a więc leczenie radem 
i rentgenizacją. Czy owo naświetlanie będzie stosowane jako wyłą- 
czny środek leczniczy, czy też przed lub po zabiegu operacyjnym, 
to są sprawy, będące jeszcze dzisiaj w okresie omawiania i osta- 
teczne skrystalizowanie pojęć jeszcze nie nastąpiło. Natomiast nawet 
pobieżny przegląd piśmiennictwa współczesnego wskazuje, że coraz 
mniej chirurgów uznaje sam zabieg operacyjny bez dodatkowego 
leczenia za wystarczający. Zresztą liczby „najlepiej przemawiają: na 
korzyść kombinowanego leczenia. 

Dopóki więc nie zostanie wyświetlona etjologja raka i nie bę- 
dzie umożliwione leczenie przyczynowe, starać się musimy o umo- 
żliwienie wczesnego rozpoznania raka szyjki i bardzo wczesnej ope- 
racji, popartej jeszcze i naświetlaniem; równocześnie dążyć należy 
do udoskonalenia i lepszego opanowania techniki naświetlania. 

Składam serdeczne podziękowanie doktorowi Lorentowiczowi, który nie 
szczędził mi poparcia i słów otuchy, oraz prof. Kryńskiemu i prof. Leśniow- 
skiemu za łaskawe pozwolenie korzystania z pracowni klinicznej. 

Rozprawy Akad. lek. T. II. (1). 2 
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Badania serologiczne jaglicy. 
Podał 
F: Kleczkowski. 
(Zgłosz. 30. X. 1921; przyj. na posiedzeniu w d. 15. I. 1922; przedst. czł. R. Nitsch.) 


` Dotychczasowemi memi badaniami jaglicy stwierdziłem, że su- 
rowica chorych na jaglicę jest znacznie wybitniej toksyczna dla kró- 
lików w porównaniu do surowicy ludzi zdrowych. Toksyczność su- 
rowicy chorych na jaglicę okazała się w doświadczeniach, w których 
 uczulałem króliki powyższą surowica 1). 

W następnych swoich badaniach wykazałem, że hemolizyny 
naturalne surowicy krwi królika znacznie silniej odhemoglobiniaja 
(hemolizuja) krwinki czerwone chorych na jaglice, aniżeli ludzi zdro- 
wych 2). Taki sam wynik otrzymałem w doświadczeniach moich z su- 


- rowicą królików uczulonych krwinkami czerwonemi człowieka; róż- 


nica w działaniu surowicy królików uczulonych w porównaniu do 
. działańia surowicy królików nieuczulonych polegała tylko na tem, 
ze z łatwo zrozumiałych powodów, surowica królików uczulonych 
krwinkami ludzkiemi silniej odhemoglobiniala krwinki ludzkie, ani- 
żeli surowica królików nieuczulonych. Doświadczenia moje nad dzia- 
łaniem hemolizyn naturalnych i wywołanych królika dowiodły, że 
krwinki chorych na jaglicę są biologicznie różne od krwinek ludzi 
zdrowych i nasunęły przypuszczenie, że ta różnica polegać może na 
odmiennym składzie chemicznym krwinek czerwonych ludzi zdro- 
wych w porównaniu do chorych na jaglicę. 

Zbierając wyniki dwóch pierwszych części moich badań nad 
jaglicą, stwierdzić muszę fakt, że tak surowica krwi, jak krwinki 
czerwone chorych na jaglicę różnią się od surowicy i krwinek czer- 
wonych ludzi zdrowych. 

Gdy, jak widzimy, doświadczenia z działaniem odhestogiabinia: 
jącem surowicy królików na krwinki ludzkie dały tak bardzo wa- 
żne wyniki, należało się przekonać, jak zachowuje się surowica cho- 
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rych na jaglicę i ludzi zdrowych wobec obcogatunkowych krwinek 
czerwonych. Do doświadczeń tych użyłem krwinek czerwonych ba- 
rana. Zbadałem w tym kierunku 12 surowiec ludzi zdrowych i 14 
surowic ludzi chorych na jaglicę. Podobnie jak w poprzednich moich 
badaniach, za ludzi zdrowych uważałem tych, u których badanie kli- 
niczne nie wykrywało żadnych zmian chorobnych ogólnych, ani 
miejscowych, t. j. oczu. U wszystkich tych chorych odczyn Wasser- ` 
manna i Pirqueta był ujemny. Uwaga ta dotyczy się również cho- 
rych na jaglicę, których surowicy używałem do moich badań. Tech- 
nika badania była następująca. Do szeregu rurek szklanych (probó- 
wek) nalewąłem po 0:05, 5%, zawiesiny krwinek barana, poprzednio 
w zwykły sposób trzykrotnie, dokładnie wymytych i dolewałem 1 em? 
surowicy w odpowiedniem rozcieńczeniu Po dokładnem wymiesza- 
niu krwinek w surowicy umieszczałem rurki szklane w cieplarce 
w temperaturze 37°C. Po dwu godzinach odczytywałem wynik od- 
hemoglobinienia (hemolizy). 

Na tablicy nr. I. uwidocznione są wyniki badań działania suro- 
wicy ludzi zdrowych na krwinki barana. Procentowa częstość cał- ` 
kowitego odhemoglobinienia przedstawia się następująco. Surowica 
nierozcieńczona i w rozcieńczeniu 1:2 odhemoglobiniala krwinki ba- 
rana w 100°), przypadków; w rozcieńczeniu 1:4 w 90°/, przypadków, 
w 1:8 w 83%, przypadków, w 1:16 w 419/, przypadków, a w roz- 
cieńczeniu 1:32 w 8°/, przypadków. 

Na tablicy nr. IL zestawione są wyniki działania odhemoglobi- 
niającego surowicy chorych na jaglicę na krwinki barana. Z zesta- 
wienia tego wynika, że surowica tych chorych odhemoglobiniała 
krwinki barana w 100%, przypadków przy użyciu rozcieńczenia su- 
rowicy 1:64. W 78:50}, przypadków stwierdziłem odhemoglobinienie 
całkowite przy użyciu surowicy rozcieńczonej 1:128, a w 39°7°/, przy- 
padków przy rozcieńczeniu surowicy 1:256. 

"Ażeby dokładnie zdać sobie sprawę ze stopnia różnicy działa- 
nia odhemoglobiniajacego na krwinki barana surowicy chorych na, 
jaglice w porównaniu do ludzi zdrowych, należy przy porównywa- 
niu wyników uwzględnić z jednej strony stopień rozcieńczenia su- 
rowicy, z którą jeszcze całkowite odhemoglobinienie występowało 
i rozcieńczenie surowicy, przy którego użyciu odhemoglobinienie 
występowało w 100°% przypadków. W ten sposób przeprowadzone 
porównanie wykazuje, że w 100%, przypadków surowica ludzi zdro- 
wych w rozcieńczeniu 1:2 odhemoglobinia krwinki barana, a suro- 
wica chorych na jaglicę odhemogl: binia je w 100%, przypadków je- 
szcze w rozcieńczeniu 1:64. Następnie okazuje się, że surowica ludzi 
zdrowych odhemoglobinia krwinki barana w rozcieńczeniu 1:32 tylko 
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w 83°/,, gdy surowica chorych na jaglicę działa jeszcze odhemoglo- 
biniająco w rozcieńczeniu 1: 257 w 357 przypadków. 

Wyniki te stwierdzają niezbicie, że surowica 
chorych na jaglicę znacznie silniej odhemoglobinia 
krwinki barana, aniżeli surowica ludzi zdrowych. 

Po stwierdzeniu tego tak ważnego faktu należało się przeko- 
nad, na czem polega ta różnica biologiczna surowicy chorych na ja- 
glice w porównaniu do surowicy ludzi zdrowych. Nasuwały się tu- 
taj dwa przypuszczenia. Albo silniejsze odhemoglobinianie surowicy 
chorych na jaglicę mogłoby polegać na większej ilości hemolizyn, 
znajdujących się w tej surowicy w porównaniu do surowicy ludzi 
zdrowych, albo na obecności w surowicy chorych na jaglicę ciała 
(jadu), szczególnie silnie działającego na czerwone krwinki barana. 
Należało się więc przekonać, czy działanie odhemoglibiniajace su- 
rowicy chorych. na jaglicę podlega zasadniczym prawom działania 
hemolizyn, czy też rożni się od nich. W razie stwierdzenia, że wa- 
runki odhemoglibiniania krwinek barana są takie same, jakie muszą 
być zachowane, ażeby wogóle odhemoglobinienie mogło nastąpić, 
musiałoby się dojść do wniosku, że surowica chorych na jaglicę za- 
wiera tylko znaczniejszą ilość hemolizyn, aniżeli surowica ludzi zdro- 
wych. Jeżeliby działanie odhemoglobiniające surowicy występowało 
w innych warunkach, aniżeli to prawidłowo bywa, to stwierdzenie 
tego dowodziłoby obecności w surowicy chorych na jaglicę jadu, 
nie znajdującego się w surowicy ludzi zdrowych. Z rozumowania 
tego wynika, że musiałem przystąpić do analizy budowy hemolizyn 
znajdujących się w surowicy chorych na jaglicę. Rzecz prosta, Ze 
analizę tę rozciągnąć musiałem w celach porównawczych również 
na hemolizyny surowicy ludzi zdrowych. | 

Wiemy od dawna, że budowa hemolizyn sorowic jest złożona, 
a składają się one z dwóch składników, a mianowicie z dwuchwyt- 
nika (amboceptor) i z dopełniacza (komplement). Jedynie tylko he- 
molizyny natury bakteryjnej i hemolizyny surowicy węgorza składa 
się tylko z jednego działającego ciała. Pierwszem zadaniem mojem 
w obecnych moich badaniach było więc przekonać się, czy hemoli- 
zyny, znajdujące się w surowicy chorych na jaglicę składają się 
z dwuchwytnika i dopełniacza, czy też hemolizyna surowicy tych 
chorych składa się tylko z jednego działającego ciała. 

Wykonałem więc doświadczenia z inaktywowaniem (unieuczyn- 
nieniem) surowicy chorych na jaglicę przez ogrzanie jej przez pół 
godziny w ciepłocie 560 ©. Jak wiadomo, w surowicy w tych wa- 
runkach zostaje zniszczony dopełniacz, w następstwie czego surowica 
taka nieodhemoglobinia obcogatunkowych krwinek czerwonych. We 
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wszystkich zbadanych przezemnie przypadkach (14) surowica 
chorych na jaglicę po ogrzaniu do 56° C. przez pół go- 
dziny, utracała swą właściwość odhemoglobiniania 
czerwonych krwinek barana. Z tego wynika, że surowica 
chorych na jaglice pod tym względem zachowuje się tak samo, jak 
surowica ludzi zdrowych. Doświadczenie to jednakże nie dowodzi 
bezwzględnie, że w surowicy chorych na jaglicę nie znajduje się 
prócz zwykłych hemolizyn również jakieś ciało chemiczne (jad), które 
może być równie czułe na ogrzanie, jak dopełniacz surowicy. Wobec 
tego wykonałem następujące doświadczenia. Postanowiłem pozbawić 
surowicę chorych na jaglicg dwuchwytnika (amboceptora) i taką su: 
rowicą zadziałać na krwinki czerwone barana i porównać ten wynik 
z wynikiem działania surowicy ludzi zdrowych, również pozbawio- 
nej dwuchwytnika. 

Odhemoglobiniające działanie surowiec najszybciej i najpewniej 
występuje w ciepłocie 37°C. W niższej ciepłocie odhemoglobinienie 
jest wolniejsze, a w cieplocie 0° -3° ©. można rurki szklane z su- 
rowicą zmieszaną z krwinkami obcogatunkowemi pozostawić na kilka 
godzin i mimo to, do odhemoglobinienia nie dochodzi. Jak wiadomo, 
gdy taką zawiesing czerwonych krwinek w surowicy, stojącą przez 
"dłuższy czas w lodowni, odwirujemy i zbadamy przeźroczysty od. 
stały płyn co do jego zdolności odhemoglobiniania, to przekonamy 
się, że płyn ten jest całkowicie wobec krwinek czerwonych nie- 
czynny. Jest to t. zw. doświadczenie absorbcyjne. Odwirowane czer- 
wone ciałka krwi wyciągnęły z surowicy składową część hemolizyn, 
a mianowicie amboceptor. Surowica odstała w takiem, doświadczeniu 
nabywa z powrotem swojej własności odhemoglobinienia, gdy zmie- 
szamy ją z odpowiednią ilością nieczynnej, do 56° C. ogrzanej suro- 
wicy, o której wiemy, że sama, jako pozbawiona dopełniacza, nie 
odhemoglobinia krwinek czerwonych. Fakt ten, po raz pierwszy 
stwierdzony przez Ehrlicha i Morgenrotha, a który potwierdzony 
został przez wielu następnych badaczy, zużytkowałem do moich ba- 
dań porównawczych nad surowicą chorych na jaglicę i ludzi zdro- 
wych. 

Próby z naładowywaniem krwinek czerwonych barana dwu- 
chwytnikiem surowicy ludzkiej wykonywałem dla ścisłości w różnych 
ciepłotach. Zasadniczo z każdą surowicą wykonałem próby w cie- 
płocie 37° C., 14° C., 14° C. i 0° ©. Sposób wykonania doświadczeń 
był następujący: Do 3 rurek szklanych wlewałem po 1 cm? 59%, za- 
wiesiny krwinek czerwonych barana i I cm nierozcieńczonej suro- 
wier, Jednę rurkę pozostawiałem w cieplarce (37° C.), drugą w po- 
koju (13—14° 0.) a trzecią w cieplocie 0°C. Doświadczenia z suro- 
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wicą ludzi zdrowych dowiodły, że w żadnej z powyższych cieplot, 
krwinki czerwone barana nie odhemoglobinialy się i że po dwu go- 
dzinach pobytu w danej ciepłocie zawsze udało mi się odwirować 
krwinki od surowicy, która była zawsze przeźroczysta i niezhemoli- 
sowana. Odwirowana surowica, jako pozbawiona amboceptora, a po- 
siadająca tylko dopełniacz, nie działała nigdy na krwinki barana, do- 
dane w ilości 0'05 na 1 cm. surowicy. Innemi słowy w każdym 
przypadku doświadczenia z surowicą ludzi zdrowych 
bez względu na ciepłotę, w jakiej doświadczenie było 
wykonane, doświadczenie z absorbcją dwuchwytnika 
powiodło się. | 

Inne wyniki otrzymałem w doświadczeniach z surowicą ludzi 
chorych na jaglicę. Najpierw wykonałem próby zupełnie w taki sam 
sposób, jak z surowicą ludzi zdrowych, t. z. do każdej rurki szklanej, 
którą miałem pozostawić w jednej z trzech powyżej przytoczonych 
ciepłot, (37°, 14°, 0°C.) dodawałem do 1 cm 5%, zawiesiny czerwo- 
nych krwinek barana 1 cm. nierozcieńczonej surowicy chorych na 
jaglicę. W doświadczeniach tych przekonałem się, że w ciepłocie 3790 
mniej więcej po !/, godz. występowało całkowite odhemoglobinienie 
krwinek barana. W ciepłocie pokojowej, t. j. 14° O. krwinki ulegały 
odhemoglobinieniu po '/, do 1 godziny, a w ciepłocie 0° ©. odhe- 
moglobinienie było słabsze, ale jednak silnie zaznaczone. Wobec tego 
zacząłem zwiększać ilość krwinek barana i dodawać mniej surowicy. 
Kolejno doszedłem do dawki 2 cm? 5% zawiesiny krwinek barana 
i do !/), cm? nierozcieńczonej surowicy. Pomimo tego występowało 
silne odhemoglobinienie, a po odwirowaniu przekonałem się, że osa- 
dzała się tylko nieznaczna ilość krwinek. Ze shemolizowaną w po- 
wyższych doświadczeniach surowicą chorych na jaglicę wykonałem 
doświadczenia następnie takiesame, jak z surowicą ludzi zdrowych, 
pozbawionej dwuchwytnika. Z doświadczeń tych okazało się, że su- 
rowica taka nie działa hemolitycznie na krwinki barana. Z powyż- 
szych doświadczeń z surowicą chorych na jaglice wy- 
nika, że doświadczenie absorbcyjne z surowicą tych 
chorych nie udaje się. Dowodzi to, że przy hemolizie, jaka wy- 
stępuje w doświadczeniu absorbcyjnem z surowicą chorych na jaglicę 
współdziałać musi jakiś inny czynnik sprawiający hemolizę, którego 
niema w doświadczeniach z surowicą ludzi zdrowych. Czynnikiem 
tym mogą być zdaniem mojem tylko dwie przyczyny. Albo należy 
przyjąć, że hemolizyny surowicy chorych na jaglicę odznaczają się 
tak silnem powinowactwem do krwinek barana i w następstwie iego 
nie można oddzielić dwuchwytnika od dopełniacza, jak to się z ła- 
twością udaje nawet ciepłocie 37°C. w doświadczeniach z surowicą 
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ludzi zdrowych; albo hemoliza w tych doświadczeniach jest następ- 
stwem działania jadu. znajdującego się w surowicy, niemającego bu- 
budowy hemolizyn naturalnych i sprawiającego w doświadczeniach 
hemolizę. Wszystko jedno, którą przyczynę przyjmiemy 
w danym przypadku, stwierdzić muszę fakt, że niemo- 
Żność wykonania doświadczenia absorbcyjnego z su- 
rowicą jagliczą dowodzi, że surowica chorych naja- 
glicę swym składem chemicznym różni się bezwzgled- 
nie od surowicy ludzi zdrowych. 

Po stwierdzeniu tego ważnego faktu, jaki wyniknął z doświad- 
czeń moich nad absorbcją dwuchwytnika surewic przez krwinki czer- 
wone barana, przystąpiłem do doświadczeń, których celem było dal- 
sze zanalizowanie budowy ciał chemicznych, sprawiających hemolisę 
przy używaniu w doświadczeniach surowicy ludzi zdrowych w po- 
równaniu do surowicy chorych na jaglicę. Użyłem do tego metody 
t. zw. dopełniania (kompletowania) surowicy. Jak wiadomo, metoda 
ta polega na następującem postępowaniu. Surowica ogrzana przez 
pół godziny do 56° C traci swoją właściwość odhemoglobiniania ob- 
cogatunkowych krwinek czerwonych. Jest to następstwem zniszczenia 
dopełniacza przez ciepłotę 56° O. Surowica taka nabywa z powrotem 
tej właściwości, gdy się doda do niej w odpowiedniej ilości świeżego 
dopełniacza. Zazwyczaj używa się w tych doświadczeniach surowicy 
świnki morskiej, jako obfitującej w dopełniacz. Doświadczenia według 
powyższej metody wykonałem z 12 surowicami ludzi zdrowych i z 14 
surowicami chorych na jaglice. Że prawidłową surowicę ludzką in- 
aktywowaną przez ogrzanie jej do 56° © aktywować można przez 
dodanie dopełniacza surowicy świnki morskiej, wiemy o tem z ba- 
dań J. A. Kolme.a i A. J. Casselmana$3). Autorzy ci przekonali 
się, że w 93°/, przypadków udaje się dopełnienie nieczynnej surowicy 
ludzkiej wobec krwinek barana przez dodanie dopełniacza surowicy 
świnki morskiej. Ja również stwierdziłem prawdziwość tego faktu. 

Inaczej jednak wypadły doświadczenia z surowicą chorych na 
jaglicę. Podobnie, jak w doświadczeniach z surowicą ludzi zdrowych, 
dodawałem do 1 cm? surowicy w odpowiedniem rozcieńczeniu zmie- 
szanej z 0:05,5%/, zawiesiny krwinek barana 0'05 1:10 rozczynu su- 
rowicy świnki morskiej, jako dopełniacza. W innym przypadku nie 
udało mi się dopełnić nieczynną surowicę ludzi jagliczych. Wobec 
tego wykonałem również doświadczenia z dodaniem 0'05 1:10 roz- 
czynu świeżej surowicy ludzi zdrowych, ale i ten dopełniacz suro- 
wicy ludzkiej nie dopełniał surowicy chorych na jaglicę. Z doświad- 
czeń tych wynika z całą pewnością, że ciało, wywołujące hemolizę 
krwinek barana w surowicy chorych na jaglicę ma odmienną bu- 
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dowę, aniżeli hemolizyny, znajdujące się prawidłowo, w mniejszej 
lub większej ilości, w każdej surowicy. Taki wynik doświad- 
czeń zmusza mnie do wypowiedzenia twierdzenia, że 
w surowicy chorych na jaglicę znajduje się ciało (jad), 
mające szczególne powinowactwo do krwinek barana 
i ze ciała takiego nie ma we krwi ludzi zdrowych. Okre- 
ślenie chemizmu tego jadu będzie treścią następnych moich badań. 


(Z zakładu bakterjologji i weterynarji Uniw. Jag. w Krakowie. Dyrektor 
prof. Dr. J. Nowak). 
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 Wydalanie związków azotowych przez żaby 
| i zależność jego od ciepłoty 
| Podali 
W. Giedroyć, J. Opieńska i St. J. Przyłęcki. 


(Z pracowni chemji fizjologicznej Uniw. warsz.). 


(Przyjęte na posiedzeniu w dniu 28. V. 1922, przedst. czł. Badzynski). 


Jeden z nas (Przyłęcki 1921) zauważył już dawniej, że ilość 
. azotu, wydalanego w czasie doby w moczu żab, wzrasta z podnie- 
sieniem się ciepłoty środowiska. Zauważył on również, że związki 
azotowe wydalane są nietylko w moczu, lecz i przez skórę, na co 
wskazuje obecność azotu w wodzie, w której przebywały przez kilka 
godzin żaby z przewiązanym stekiem. 

Celem niniejszej pracy było dokładniejsze poznanie dwu powy- 
żej opisanych faktów przez zbadanie wydalniczych własności skóry 
żabiej oraz sprawdzenie jakim zmianom ilościowym ulegają poszcze- 
gólne związki azotowe, wydalane z moczem w zależności od ciepłoty. 


Metodyka. 


Wydalanie skórne badalismy, oznaczając skład wody, w której 
przebywały żaby z przewiązanym stekiem przez 18—48 godzin. 

Postępowaliśmy, jak następuje: 30—40 żab umieszczaliśmy po 
uprzedniem umyciu w wodzie przekroplonej i przewiązaniu steku, 
pojedyńczo w naczyniach zawierających 100—200 cm wody przekro- 
płonej. Naczynia te wstawialiśmy do termostatu o ciepłocie stałej 11, 
22 i 31° C., wybierając do doświadczeń tych żaby bez żadnych ran, 
uszkodzeń i opuchlin. Po 18—48 godzinach zbieraliśmy płyn, w któ- 
rym zwierzęta przebywały, łącząc w jedno naczynie ciecz z 3—4 
żab, mierzyliśmy jej objętość, doprowadzalismy do 500—700 em: 
i stąd czerpaliśmy określone ilości do oznaczenia ciężaru gatunko- 
wego Oraz zawartości chlorków, żelaza i fosforu. Wreszcie strąca- 
liśmy białko odczynnikiem Schencka, ogrzewaliśmy na łaźni wodnej 
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isączyli. Azot białka oznaczaliśmy przez spalanie wraz z sączkiem metodą 
Kjeldhala. Przesącz, który zawierał całkowity azot niebiałkowy, od- 
parowywaliśmy do 20 cm i oznaczaliśmy w nim azot metodą Kjeld- 
hala. Mocznika i amonjaku poszukiwaliśmy tylko jakościowo. Chlorki 
oznaczane były metodą Volhardt'a, ciężar gatunkowy za pomocą 
piknometru., Co do-obecności innych składników badaliśmy płyn, 
otaczający żaby, wyłącznie tylko jakościowo. 

Wszystkie przeliczenia wykonywaliśmy na 100 gr. wagi zwie- 
rzęcia i 24 godzin czasu. W tym celu każde 3—4 żaby, których 
płyn złączono razem, ważono po wypuszczeniu moczu. 

Mocz zbieraliśmy z kilkudziesięciu żab, oznaczaliśmy jego GB: 
jętość, zawartość azotu metodą Kjeldhala, mocznik i amonjak metodą 
Folina. Do jednego oznaczenia azotu całkowitego używaliśmy 25 em? 
moczu, do oznaczenia mocznika 75 cm i amonjaku 50 cm?. We 
wszystkich doświadczeniach -oznaczenia wykonywaliśmy dwu lub 
trzykrotnie. W ten sposób mogliśmy na jednym i tym samym ma- 
terjale, oznaczając azot wydalony przez skórę (w płynie zebranym) 
i przez nerki (w moczu), ustalić stosunek tych dwu ilości. 

W celu sprawdzenia, czy amonjak gazowy jest wydalany przez 
skórę lub płuca żab, trzymanych w komorze wilgotnej, postępowa- 
liśmy w sposób następujący: 

Trzy lub cztery żaby, po przewiązaniu im steku i starannem 
wymyciu, umieszczaliśmy w naczyniu pojemności 15 litra o dwu 
otworach, zawierającego na dnie nieco wody. Jeden otwór łączył się 
za pomocą jednej płuczki z wodą przekroploną i drugiej ze stężo- 
nym H,S04 z powietrzem. Drugi zawierał dwa rozgałęzienia z kra- 
nami. Jedno z nich wiodło przez płuczkę ze stężonym H,SO# do ssą- 
cej pompki wodnej, drugie zaś przez płuczkę z 30 lub 45 em? 1/100 
lub !/goo N. H;SO* i płuczkę ze stężonym H,SO* do tej samej pompki 
wodnej. 

Przez pierwsze 15 minut od chwili uruchomienia pompki kran 
wiodący do naczynia z kwasem mianowanym był zamknięty, tak że 
prąd powietrza przechodził przez płuczkę ze zgęszczonym H,S0*, 
płuczkę z wodą, naczynie z żabami i płuczkę ze stężonym kwasem. 
W przeciągu tego czasu amonjak zawarty w powietrzu naczynia 
z żabami został usunięty. Wówczas otwierano kran, wiodący do płu- 
czki z kwasem mianowanym, zamykając równocześnie drugi. Od tej 
chwili prąd powietrza przechodził przez płuczki ze stężonym H,SO%, 
z wodą, naczynie z Zabami i ŻE płuczki z kwasem mianowanym 
1 stężonym. 

W ten sposób zmniejszenie ilości wolnego kwasu w naczyniu 
z kwasem mianowanym w końcu qoświadczenia, po 24—72 godzi- 
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nach pochodzić mogło tylko od wydalonego przez żaby amonjaku. 
Przewiązanie steku usuwało możność ulatniania się amonjaku, znaj- 
dującego się w moczu. | 

Średnia szybkość prądu powietrza wynosiła 5 litrów na godzinę. 

Ponieważ 1 cm? 1/,9, N. kwasu odpowiada 017 mgr NH,, me- 
todą tą przeto można było wykryć wydalanie od 0.006 mgr. NH; 
wolnego wzwyż. Doświadczenia podobne wykonaliśmy na żabach 
zdrowych z przewiązanym stekiem i na zwierzętach, którym przed 
samem rozpoczęciem doświadczenia wprowadzono podskórnie 20—40 
mgr. NH; w postaci cytrynjanu amonu. Wstrzykiwaliśmy mianowicie 
0:5 — 1'5*/, rozczyn tego związku w rozcieńczonym do połowy płynie 
Ringer'a. Miejsce nakłucia było przewiązane jedwabną nitką, dla 
uniknięcia wyciekania wprowadzonego rozczynu. 

Wszystkie nasze badania przeprowadziliśmy w miesiącach sty- 
czniu, lutym i marcu. Od jesieni żaby trzymano w stanie głodu 
w basenie o niskiej ciepłocie. 


TABELA I. 


DB KTG ZEMKE sę 
j a CR | 28 aa 58 
+ LR El . à e O mę OO + 
S > 2 = GER Z 
e 8 = o E N so 2% oo 
© E g 55 a Se a? 
2 =, Ep = w E 0 [= Së mą 5 = 
Z Te I SE 32 | 380 2 % 
1 | 140 | 380 24 30.00 || 29.96 i 
a | „| 317 ` ; 30.02 
a. |: 4/71 394 48 à 30.00 30.01 
Ai, | 375 72 3 30.02 
5 | , | 401 N S 30.04 
6 | 22 | 281 24 45.00 45.01 
7 | , | 390 48 a 45.00 45.01 
RH 871 72 A 44.98 
| HI 5 x 45.02 
10 | „ || 386 È A 45.02 
11 | 1l 0 24 30.00 29.98 30.01 
12 | 16 | o 48 À 30.02 
18 | , 0 72 Ri 30.02 
14 | 220 0 A 45.00 45.03 45.02 
ECH 0 i 45.02 
telis. 0 a NE 45.00 
| | | 
Rozprawy Akad. lek. T. II. (1). 3 
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Doświadczenia. 
I. Wydalanie amonjaku w stanie gazu. 


Doświadczenia wykonane w celu przekonania się, czy amonjak 
i jego związki zawarte we krwi wydalane są przez płuca i skórę 
w postaci gazowej jako amonjak dały wynik ujemny (Tabela I). 

We wszystkich doświadczeniach z żabami ilość ługu potrzebna 
do zobojętnienia kwasu była ta sama, co w kontroli. Świadczy to 
wymownie, że zwierzęta prawidłowezkomory wilgotnej 
nie wydalają amonjaku w postaci gazowej. 

Pozostawało jeszcze sprawdzić zachowanie się żab, którym 
wprowadzono podskórnie rozczyn cytrynjanu amonu. Wyniki badań 
przeprowadzonych w tym kierunku podajemy w tabeli II. 


SE || DSR 40 | 45.00 || 44.97 
„ | 299 | , 40 | 45.00 || 45.02 
220 | 370 | 48 || 25 | 45.00 | 45.02 
341 | 72 | 80 | 45.00 | 46.02 | ze gg 
. | 309 | „ 85 | 45.00 | 45.02 
„ [408 | „ | 40 | 4500 | 45.02 


TABELA II. 

m 2 |88|».1-.0% | Ses | ze 
> = > él AS EDB So 
5 5a le, eg mes ZSB | a A 
= en le Fire 9% | SPR 
G* SS se Zo SE 9 
N s |S2|BS |" 23 swe Nc S 
E > N = © c a soo SG 
© © g © P5 Z 8 AH = PN 
m a 0 ns || «2? o sS sa ZR 
ns |2 EH KEECN 88 | 853 | S$ 
Z O > Que = S 257 e 
1 | 140 | 292 || 48 | 25 | 3000 | 3002 

2 7 318 | 72 | 30 | 30.02 

scht | 4001: : | 8 29.98 | 30.01 
4 

5 

6 

7 

8 

9 


10 k 410 x 40 d 30.2 
11 | 14 | 0 72 30.00 | 30.02 
30.01 
12 e 3 5 A 30.00 
220 72 45.00 45.02 
3 | a 2 45.02 
| 14 | R S e x 45.02 | 


„ Potwierdza ona wyniki otrzymane na Zabach prawidłowych 
i świadczy, że nawet wprowadzenie nadmiernych ilośc; 
soliamonowych do krwi nie wywołuje wydalania amo- 
njaku w postaci gazowej. 
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2. Wydalanie skórne i nerkowe w zależności od ciepłoty. 


Badania te traktowaliśmy porównawczo, przeprowadzając ozna- 
czenia w trzech ciepłotach: 11°, 229, 31° C. W ten sposób pragnę- 
liśmy najlepiej unaocznić zależność między sposobem wydalania 
i wydalanemi związkami i ciepłotą. 


a) Wydalanie w ciepłocie 11° C. 
al Mocz. 


Rozbiór moczu, wykonany. na 3 serjach żab trzymanych w cie- 
płocie 11°, wykazuje (tabela III), że w 100 cm moczu zawartość ogólna 
azotu wynosi średnio 22'0 mgr. z granicami wahań 17:6—28'0. Róż- 
nica ta, jak wykazuje tabela III, wynika przedewszystkiem z różnych 
ilości wydalanego moczu i jest przeto wyrazem koncentracji moczu. 


TABELA III. 
Rozbiór moczu żab trzymanych w temperaturze 119 C. 
W dobowej porcji moczu 
w py ad zed ic wydzielonej przez 100 gr. 
8r- żab w mgr. 
> a & 5 N N 
B ER = |śz|s |s E 
s|E/|S|sz|2 lala |zejz|s|5]|5 | se 
E a ER E ECH EA z WA B | © 
æ | > a | © x s |oojaż|=s| P = ER 
N o N A= = = gg TBH . & © N S o = © 
© == 3 .o = s = 7 3 = S = > = 
AS s Ia äus SA á leS] 8 g 3 || 8 3 
£ . « so . e e e 2 . . . . 
22|2|28) 2 || Is (LS ISS |z = 
1 || 28.0 | 18.80] 67.0 || 6.80 | 24.3 || 91.3) 2.40 || 8.7|| 2.40 || 1.61 || 0.58 || 0.20 || 8.6 
2 || 17.6/|11.10| 63.1 | 3.94 | 22.4 || 85.5 || 2.60 || 145 || 2.10 || 1.38 || 0.47 || 0.30 || 11.9 


3 || 20.3, 15.20] 74.9 | 3.20 || 15.8 | 90.7 || 1.90|| 9.3|| 2.10|| 1.57) 0.33 || 0.20 | 10.3 


HE 


Największa ilość azotu, wydalanego w moczu, przypada na 
mocznik, a to mianowicie 68:2°/, azotu całkowitego. 

Drugim z rzędu związkiem jest amonjak, ilości jego leżą w gra- 
nicach 3'2—6'8 mgr., średnio 4:6 mgr. w 100 cm? moczu. Odpowiada 
to 209°% azotu całkowitego. 

Reszcie związków, których charakteru chemicznego nie okre- 
ślaliśmy, przypada 23 mgr. N., więc 10:9%/, azotu całkowitego. 


22.0 68.2 || 4.60 || 20.9 2” 10.9 || 2.20 || 1.50 || 0.46 || 0.24 || 10.3 


| 59. 


średnia 


EA 
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Obliczenie azotu wydalanego na dobę przez 100 gr. żab, wy- 
` kazuje, że ilość ta wynosi średnio 22 mgr, w tem 1:50 mgr. azotu 
przypada na mocznik, 0:46 mgr. na amonjak i 0'24 mgr. na inne 
związki azotowe, przy średniej ilości moczu 10:38 cm®. 


B) Płyn otaczający Żaby. 


Ilość płynu, w którym trzymano poszczególne żaby, wynosiła 
130—160 cm?, średnio 150 cm®. Jego ciężar właściwy wynosił śre- 
dnio 1'001 (tabela IV). 


TABELA [V. 
Rozbiór wody, w której trzymano żaby w ciepl. 110 C. 
| © > © 2 | 
chier d èle |e | FE 
2 |s5 sl £ Egléal 5 | 3-5 
DS Es ZE > Sa | Sen = = 125 
'sıies’|is>=| - KERSCH 3 mw ZS 
Safe CC © E sl A 2 A 
“RES |3|ż |=2 |= | )z 
Ly 160 | 1:001|| 7:9 | 4.3 || 2.6 || 60.5 | 1.7 || 39.5 
130 | 1'001 || 67 | 34 | 1.8 | 53.0 | 1.6 || 47.0 
3 || 160 | 1:002|| 106 | 2.8 | 1.6 | 58.2 | 1.2 | 41.8 


150 || 1.001|| 8:4 3.0 2.0 || 57.1 15 | 42.9 


średnie 


2 


W przeliczeniu na 100 gr. wagi żab i 24 godziny znaleziono, 
że zwierzęta te wydaliły przez skórę 84 CI i 35 mgr. N., w czem 
2.0 mgr. t. j. 571%, przypada na białko i 1:5 mgr. t. j. 42.90, na 
azot niebiałkowy. | 

Rozbiór wody, w której żaby przebywały, wykazał, że zawiera 
ona mocznik i sole amonowe. Odczyny fosforu, wapna i żelaza wy- 
padały zawsze dodatnio. 


à) Zestawienie całkowitego wydalania. 


Zestawienie całkowitej ilości wydalonych związków azotowych, 
podane w tabeli V, wykazuje, że ilość azotu wydalonego w czasie 
24 godzin przez 100 gr. żab wynosi średnio 5'7 mgr. Z tego 61.40% 
przypada na skórę i 38:60/, na mocz. Z całkowitej ilości azotu wy- 
dalonego 35:1°/, należy do białka, reszta 64'9°/, do związków niebiał- 
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kowych. Z tych 5950/, wydala się w moczu, reszta t. j. 405°), przez 


skórę. 


TABELA V 


Rozmieszczenie azotu wydalonego przez żaby w ciepł. 11°C. 


> S Ss S o s | 
3 E E R NAA ER 
ZIE e BS RK ET BE E A r a 
AEAEE EE EE) : | 
N | © ECKER 8 |-go | 37 > S 
SR Ee E es kg e e 
Ed = A . a 
SÉIS IS Vë oe Le lz 
EE Lee ol 
1| 67 | 64.2 | 35.8 388 | 612 | 41 | 415 | 58.5 
-2| 55 | 61.8 | 38.2 | 32.7 | 67.3 | 3.7 | 43.2 | 56.8 
3| 49 | 571 | 429 | 327 | 673 | 8.3 | 364 | 63.6 
3 | 57 | 614 | 38.6 | 35.1 | 64.9 | 3.7 | 40.5 | 


b) Wydalanie w ciepłocie 229 C. 


a) Mocz. 


Żaby, trzymane w ciepłocie 22°, badano w ten sam sposób, jak 
poprzednie. Przeprowadzono 4 serje doświadczeń. Wyniki podajemy 


w tabeli NI. 


TABELA VL 


Rozbiór moczu żab, trzymanych w ciepł. 22° C. 


W 100 cm? moczu 


w mgr. 


W dobowej porcji moczu 


wydzielonej przez 100 gr. 
żab w mgr. 
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> sl Valse uh è 
Ślb|s late) EEE RNE AE i plis | BE e | 
T IR = 2 E o SĘ A z | S = EI WE N 
© | 2 z 2 d 2100|» |%. è z om le. 5 
a= S = = s KssleSsımQ|| 9 N s 18% 
SEW EA Es 8 | #8 | s ls |2 
2lz/zls eds E |e | z EARCH = 
1 || 56.3|| 44.0 || 78.2 | 5.8 || 10.3|| 88.5|| 6.5 | 11.5 || 12.538 || 9.80 || 1.29 || 1.44 | 223 
2 || 41.2|| 323 || 78.4|| 5.6 || 13.6|| 92.0|| 3.3 | 8.0 || 10.30 | 8.08)| 1.40 || 0.82 || 25.0 
3 || 31.6|| 26:3 || 832|| 4.7 | 14.9|| 98.1|| 0.6-|| 2.1 || 8.58|| 7.09|| 1.27 || 0.17 || 27.0 
4 | 31.21 22.0 | 70.3|| 3.3 | 105|| 808| 6.0 | 19.2|| 8.76|| 6.16|| 0.94 || 1.64 | 28.0 
E | 40.1 dÉ 77.5 | 4.8(5), 12.3. 86.8 4.1 go 10.03 zaj 1.22 1| 25.6 
E | 
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Ilość azotu, wydalonego w 100 cm? moczu, wynosi 40'1 mgr. 
Z tego 31:1 mgr. t. j. 70:59, przypada na mocznik, 48 mgr. a więc 
12:30/, na amonjak. W ten sposób 88:8% całkowitego azotu przypada 
na dwa powyższe związki. Reszta, wynosząca 11'2°/, w ilości 41 
mgr. tworzy przez nas bliżej nieokreślane związki azotowe. 

Dobowa porcja azotu wydalanego z moczem przez 100 gr. żab 
wynosi w ciepłocie 22° 1003 mgr. przyczem 7:78 mgr. przypada na 
mocznik, 1.22 mgr. na amonjak i 1‘02 na azot innych związków. Ilość 
moczu wynosiła 25 cm® w przeliczeniu na 24 godzin i 100 gr. żab. 


B) Płyn, w którym przebywały żaby. 

Ilość azotu, wydalonego przez skórę do wody, otaczającej żaby, 
wynosi w ciepłocie 22° na 100 gr. żab i 24 g. 5.91 mer Z nich 4.20 
mgr. t. j. 71'10j, przypada na białko i 1.71 mgr. t. j. 28°9°/, na inne 
związki azotowe (tabela VII). 


TABELA VII. 
Rozbiór wody, w której trzymano żaby w ciepł. 22° C. 


| 
BU 


1.71 | 289 


> © La) o | i 
E ISSUE |. EE 
2|»85|2,|&|» |» ee 
rg g E SA = EZ E fei = W © O 
s|25?|75|, EL EG à |58|58 
al HE 4%  |3EJZE| 4 2 » | 5 
RS Dsl 5 > hébaleb | > | 4 |“ 
Wu © à . o Z, ze 
z|ż |S Z | KC =: Kë 

1 || 150 | 1002 123 | 8.11 || 5.77 | 71.1 | 2.34 | 28.9 
2| „ [1-002 | 15:0 || 6.05 | 4.45 | 73.6 | 1.60 || 26.4 | 
3 ||- „ || 1001 | 13-7 || 4.60 | 3.20 | 69.6 | 1.40 || 30.4 
4| „ EN 9:0 | 4.90 5 3.40 | 69.4 VEER 1.50 || 30.6 


150 pon 001(5) 


s | sor | aao] na | u 5.91 


Ilość chlorków wynosiła 125 mgr., ciężar właściwy badanego 
płynu 1.002, ilość cieczy, otaczającej każdą żabę, wynosiła 150 cm. 
I tu znaleziono w wodzie żelazo, fosfor, wapno, mocznik i amonjak. 


à) Zestawienie ogólne wydalania w cieplocie 22% 


Żaby wydalają w czasie 2#g. na 100 gr. wagi ciała 15:59 mgr. 
N. W tem 36'8°/, przypada na wydalanie skórne 26'40/, całkowitego 
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azotu wydalone jest w postaci białka, reszta t.j. 73'6°/,, zawierająca 
11:74 mer. N. w postaci związków niebiałkowych. Z nich 1459/, 
znajdujemy w wodzie otaczającej żaby i 85:59, w moczu. (Tabela VIII). 


TABELA VIII. 
Rozmieszczenie azotu wydalonego przez żaby w ciepł. 220 C. 


o |= o 
m U ı © D 
Sl». LSëszh E uv? SĘ |I8%| 32 
T RE o a o © A Q O || A en E 8 E 
s/ıZ&|l=z2|=22| 5 |2e+| 38|2|28 
= EEE a NE ls hés a 3 
| Ss |z%|z*|z |z |= |z8|z8 
ZE EEN EE EE E 
1 || 20.64 || 39.3 | 60.7 | 280 || 72.0 || 14:87 || 15.7 | 84.3 
I o || 16.35 | 37.0 | 63.0 | 27.2 | 72.8 | 11.90 || 13.4 | 86.6 
3 || 13.13 || 35.1 || 64.9 | 24.4 || 75.6 9.93 || 14.1 || 85.9 
4 || 13.66 | 35.9 | 64.1 | 24.7 || 75.3 || 10.26 || 14.6 || 85.4 
rois | 
3 | 15.95 || 36.8 | 63.2 | 26.4 | 73.6 | 11.74 | 14.5 || 85.5 


c) Wydalanie w ciepłocie 310 C. 


Spostrzeżenia nasze nad wydalaniem żab, trzymanych w cie- 
płocie 31°, ograniczyliśmy do jednej serji doświadczeń, oznaczając 
w 100 cm moczu azot całkowity i amonjak. Ilość azotu całkowitego 
wynosi w tych warunkach 665 mgr., w tem Dh mgr. azotu zawar- 
tego w amonjaku, co odpowiada 9:8°/, azotu całkowitego. (Tabela IX). 


TABELA IX. 
Rozbiór moczu żab trzymanych w ciepł. 31 C. 


Re xa TWE 
m = 
5 b 5 E 
© Se SER = 
= > bo Cl S 
CR + 8 © g g 
£u "o = & 
S O > 8 > ; 
R $ > Z 
E z Z o 
Z Sn 
1 66.5 6.5 9.8 | 
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Wnioski. 


Zestawiając otrzymane wyniki, widzimy, że ilość całkowi- 
tego azotu wydalona w moczu przez 100 gr. żab w cza- 


sie 24 g. wzrasta znacznie z podniesieniem ciepłoty 
(Tabela X). 


D 5 
PAU a 
ABE elt ROA - 
=? S =? S 
W Do 4 
re 2 
— 5 
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KI > 
+o+ ++ a | 
a wo œ = A © DO N. całkowity 
o A Get = E = o 
w Le CE = 
+ + = 
= = = d N 
© baj EA N. mocznika ` 
b 0 = w n 
EE = S 
T EFS ź 
+ I a . Dy 
ki SI E 9% N. mocznika á S 
w Eu no iR = 
— GI © 
A R TARA E e GE 
© ` : Q 
Re E T EE ler ET SIE u N. amonjaku S Cé 
> D K = = S = © 
© E e O — 2 3 
Sn nn] Hrn m soc & ©: 
£ va 
lapa D . 
LA IA © Bo E °%/, N. amonjaku Ce = = 
cy d ki N 
| e e o, N. amonjaku = > 
= 5 ES -- mocznika Ea 
A W ——— E 
+ N 
k: D t 
> = = o N. reszty = 
EN LE RZESZĘ SO 
j no 
$ = © SN t S 
5 ż s |% N. reszty š 
GE bO o - 
E = em 
Ce 3 S E |N. całkowit 8 
= Go 5 = R N WI 
ES m a © an o A Kar a Q 
Hm Hm [ep] W W 
KÉ ZA BA gen fer POREDA PTA ale i WZM a 
~J mà 5 
ZI © > m N. mocznika Se 
kä © 
e SE xt SE 
R o N. amonjaku 2. 
D 2 ve 
Qt (en) KE 
© 
$ N. innych związ- = 
R ków YA 
[e o) 


Ilość moczu 


007 
9'948 
SOL 
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Zaby, trzymane w ciepłocie 229 wydalają na dobę o 365°/, wię- 
cej azotu w moczu, niż żaby trzymane w ciepłocie 11°. 

Procentowy przyrost N. po podniosieniu Ge z 220 do 31° 
jest znacznie mniejszy, wynosi 164v%,. 

Wzrost powyższy wynika zarówno z przyrostu 
całkowitej ilości wydalanego moczu (o 150%, między 119 
i 225, jak również ze zwiększenia zawartości azotu 
w 1 em! moczu (o 82°), między 11° i 229)*, 

Ilość mocznika wydalonego na dobę, wzrasta przez podwyższe- 
nie ciepłoty z 11° do 22° o 420°,. Wynikiem powyższego jest zwiek- 
szenie sie, w wyZszej cieplocie procentowej zawarto- 
Sci mocznika, w stosunku do azotu calkowitego. Gdy 
w ciepłocie 11° na mocznik przypadło 68.20/, całkowitego azotu, to 
w cieplocie 22° przypadło nań 77:50}, więc o 8:30}, więcej. 

Znacznie wolniej, niż wydalanie mocznika i azotu całkowitego, 
wzrasta przez podniesienie ciepłoty wydalanie amonjaku. 

Przyrost ten wynosi między 11° i 22° 165°% i między 220i 31° 
11304. Wytwarza to zmniejszenie się procentowej Zawar- 
tości amonjaku w wyższych ciepłotach, Gdy w ciepłocie 
11° zawartość N. w amonjaku wynosiła 20.997, N. całkowitego, to 
w ciepłocie 31° wynosi zaledwie 9.8°/,. 

Ilość innych związków azotowych zwiększa się ró- 
wnolegle zewzrostem azotu całkowitego, tak że procen- 
towy ich stosunek do całego azotu zwiększa się mię- 
dzy 119 i 22° zaledwie o 0:39%,. 

Rozpatrując zachowanie się poszczególnych związków azoto- 
wych, widzimy, że pomiędzy ciepłotą 119 i 22° przyrost 
azotu całkowitego wywołany jest głównie wzmoże- 
niem wydalania mocznika, natomiast procentowa za- 
wartość amonjaku w stosunku do azotu całkowitego 
zmniejsza się. 

Fakt ten świadczy, że E pewnej optymalnej ciepłoty stosu- 
nek amonjakudocałkowitegoazotuw moczu żab zbliża 
sie coraz bardziej do tegoź składu u zwierząt ssących 
Zważywszy, że Żaby badane przez nas były w stanie głodu i ich 
przemiana azotowa odbywała się kosztem białka wewnętrznego, 
liczba 12.397, a tem bardziej 98°/ nie jest zbyt wysoka. Wystarczy 


* Na uwagę zasługuje ciekawy fakt, że ilość NH,, mimo przyrostu calko- 
witego N w jednostce objętości, moczu, pozostaje przy zmianie ciepłoty prawie 
jednakowa. 
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podać liczbę 11%/, NH;, u ludzi, jaką otrzymał Folin (05), stosując 
pokarm zawierający mało białka. 

Im bardziej ciepłota środowiska się obniża, tem 
większą rolęw przemianie azotowej odgrywa amonjak. 
Zawartość jego procentowa zwiększa się wówczas. W ciepłocie 119 
na amonjak przypada przeszło !/, całego azotu. 

Fizjologiczna rola skóry Żabiej była już wielokrotnie rozpatry- 
wana. Badano jej udział w sprawach utleniania (Bohr (00), Krogh 
(14), wchłaniania (Durig (01) Przyłęcki (21), Reid (01) Town- 
son (1795). 

Wyniki niniejszej pracy wykazują, że rola fizjologiczna skóry 
rozciąga się i na czynności wydalnicze, co zresztą przypuszczano już 
dawniej o zwierzętach bezkręgowych, nie określając jednak bliżej 
ilościowego jej w tych czynnościach udziału. O wydalaniu skórnem 
u zwierząt kręgowych piśmiennictwo nie wspomina. Stwierdziliśmy, 
że przez skórę zostają wydalane chlorki, żelazo, fostor, wapno, białko, 
mocznik i amonjak. 

Itu równie, jak przy rozbiorze moczu, uwydatnia się zależność 
wydalania skórnego od ciepłoty. Podniesienie jej bowiem z 11° do 
22° wywołuje zwiększenie całkowitej ilości N. wydalonego w czasie 
24 g. i na 100 gr. żab o 68:80/,. Ilość białka wydalonego wskutek 
podwyższonej ciepłoty wzrasta z 2:0 mgr. do 42 mgr. t. j. o 110%, 
azot zaś resztkowy wzrasta z 1:5 do 1:71 mgr. czyli tylko o 14°),. 
Ilość azotu niebiałkowego spada przez to z 42:90, (11%) do 28:99, 
(229) azotu całkowitego (tabela XI). 


TABELA XI. 


Zestawienie rozbiorów wody, w której trzymano żaby 
w ciepłocie 11° i 220 C. 


ks la ACRE 
rac W GR 
BSE| S LE > || 3% = 
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EH (EAC Poe E EE WEE SZ 
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"Z SON — . z e Z o 
© Sa Pn EE (ES | e E © Z Z s" SCH 
11° || 150 | 1-001 | 8.4 | 3.50 | 2.0 | 57.1 | 1.50 | 42.9 
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Zestawiając bilans całkowitej ilości azotu, wydalonego przez 
100 gr. żab na dobę, widzimy, że istnieje olbrzymia zależność tej 
ilości od ciepłoty. Gdy w ciepłocie 11° ilość azotu wydalonego wy- 
nosi 57 mer, to w cieplocie 22° wzrasta ona do 1594 mer, czyli 
powiększa się o 179'6°/, (tabela XII). 


TABELA XII. 
Rozmieszczenie azotu wydalonego przez żaby w ciepłocie 11° i 22° C. 
> A = 1 3 
> SR | 2 |p |$s| 2 
S. | b |Eg|za| s ls |5.|=52|358)| b 
T el OS, © à = QO Sa |-B- || à > 
G* S 0 |! ef m = © - © Ki Kl BG m ER ES > (ola A 
N 3 à ms] "= [en a [>| 2 = I 3 = = > — = A 
SUNS eh Ee .Ples|"elEelse 
à 55 | Z zB z Z z e ils äu Ss 
= K- . s e o 3 e a» . 
z SUITE Sue = | = z 35 | | ZE 
1 110 5.70 | 61.4 | 38.6 | 35.1 || 64.9 | 3.70 || 40.5 || 59.5 2.0 
2 220 | 15.94 | 36.8 | 68.2 || 26.4 | 73.6 |11.74 | 145 | 85.5 4.2 
Różnica 1024 |--24.6|--24.6| —8.7 | 48.7 | 8.04 |--26.0|-26.0 | 2.41 
w "jo 179.6 | 217.3 48.8 


W piśmiennictwie znajdujemy liczne dane co do wpływu śro- 
dowiska na wydalanie związków azotowych. Porównując te dane 
z zachowaniem się żab, widzimy przedewszystkiem, że żaby za- 
chowują się odmiennie od zwierząt ciepłokrwistych, 
których ogólna przemiana materji wzmaga się z obniżeniem cie- 
płoty środowiska, natomiast ich przemiana azotowa pozostaje bez 
zmiany *. 

Żaby pod względem zależności przemiany azotowej od ciepłoty 
zbliżają się raczej do ryb. Na uwagę zasługuje tu jednak fakt zna- 
cznie równomierniejszego wzrostu metabolizmu azotowego w za- 
leżności od ciepłoty, niż u ryb. 

W ilościowem zestawieniu związków azotowych wydalanych 
przez żaby odróżnialiśmy białko i związki azotowe dyalizujące. Białko 
znajdowaliśmy wyłącznie w płynie otaczającym żaby, nigdy zaś nie 
znajdowaliśmy go w moczu. 

Oznaczenia azotu białkowego, wydalanego przez żaby, wyka- 
zują tylko nieznaczny przyrost przez podniesienie ciepłoty 11° do 


* Przypuszczać należy, że i zwierzęta cieplokrwiste w końcowym okresie 
głodu będą miały przemianę azotową zależną od ciepłoty środowiska. 
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229 Wynosi on 48'80/, białka wydalanego w ciepłocie 11°, gdy ilość 
związków azotowych dyalizujących wzrasta w tych samych warun- 
kach ciepłoty o 21704. Wskutek tego procentowa zawartość wyda- 
lanego azotu niebiałkowego wzrasta w ciepłocie 22° z 649 do 78.60, 
azotu całkowitego. 

Rozróżnianie frakcji białkowej i niebiałkowej jest ważne z punktu 
widzenia przemiany materji. Podkreślić należy, że białko, jakie znaj- 
dujemy w cieczy otaczającej żaby, uwzględniane być musi przy wy- 
znaczaniu ogólnego bilansu strat związków azotowych. Jak widzimy, 
straty te są olbrzymie w porównaniu ze stratami, jakie ponoszą zwie- 
rzęta ssące przez ścieranie nabłonka, utraty uwłosienia i paznogci 
i t. d. Wynoszą one u żab 35 -26°/, azotu całkowitego wydalanego, 
gdy u wołu np. straty te stanowią zaledwie około 1, wydalonego 
azotu. Ilość traconego w ten sposób przez żaby białka jest również 
większa od ilości wydalanych przez pijawki nierozpuszczalnych 
związków azotowych. Jak to stwierdził Białaszewicz (919), wy- 
nosi ona u pijawek 10°/, całkowitej ilości wydalanego azotu. 

Przy zestawianiu procentowego udziału białek w ogólnej prze- 
mianie energji część białkowa oczywiście w rachubę braną być nie 
może. 

Jak to zaznaczyliśmy, 100 gr. żaby wydala na dobę w ciepłocie 
22° 11.74 mgr. azotu niebiałkowego. Liczba ta jest niższa od znale- 
zionej przez Bialaszewicza dla pijawek w ciepłocie 26° 14.9 mgr. 
Różnica ta wynika jednak z wyższej ciepłoty, w jakiej hodowano 
pijawki. Interpretując na podstawie oznaczeń Białaszewicza 
(w ciepłocie 170—7.1 mgr. w ciepłocie 21° 11.9 mgr. N. na 24 g. i 100 gr. 
wagi pijawek) znajdziemy dla pijawki w'ciepłocie 22° liczbę, zbli- 
żoną do otrzymanej przez nas dla żab: 11—12 mgr. 


i 
Azot wydalany przypada na wydalanie skórne i nerkowe. 
Porównując ilościowy udział obu rodzajów wydalania, znajdu- 
. jemy ciekawe różnice w zależności od ciepłoty. 

Gdy w ciepłocie niżsżej (119%) ogólna ilość azotu wydalonego 
przez skórę wynosi. 61:40,,, a tylko nieco więcej niż '/; wydalana 
jest przez nerki, udział ich wzrasta w ciepłocie 22° do 63.20/. 

W tych warunkach nerki wydalają więc */, całkowitego azotu. 

Tak znaczna rola skóry w wydalaniu tłómaczy się olbrzymiemi 
ilościami wydalanego białka. Dlatego też, zestawiając ilości wydala- 
nego azotu niebiałkowego, widzimy, że na mocz przypada w ciepło- 
cie 11° 59.504, w ciepłocie 22° 85-504. 

W ciepłocie 22° procentowa zawartość azotu niebiałkowego 
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wydalonego przez skórę zmniejszyła się w stosunku do ciepłoty 119 
o 267%. 
Fakt ten tłómaczymy sobie różnym przyrostem azotu niebiałko- 
wego wydalonego w moczu i przez skórę, wywołanym zmianą cie- 
płoty. Gdy ilość N. wydalonego w moczu wzrasta przy 
podniesieniu ciepłoty (z 11° do 22°) o 365, to ilość N. 
. niebialkowego wydalona przez skórę wzrasta w tych 
warunkach zaledwie o 14%. 

Widzimy więc, że gdy wydalanie azotu przez nerki podlega 
prawu Van 't Hoff'a, wydalanie skórne leży daleko poza granicami 
tego prawa. Przypuszczać należy, że wydalanie skórne jest 
wywołane fizycznemi właściwościami dyalizujących 
związków azotowych, głównie mocznika i amonjaku, łatwego 
ich przenikania przez błony zwierzęce. Wydalanie skórne by- 
łoby tedy bierne. 

Różnice w ilości związków wydalanych w różnych ciepłotach 
wynikałyby tylko ze zmiany w szybkości dyfuzji w cieplocie 11° i 220. 

Porównując udział skóry w wydalaniu w różnych ciepłotach 
widzimy ciekawą równoległość z wynikami prac Bohr'a (00) 
i Krogha (04) Autorowie ci stwierdzili, Ze im niższa jest ciepłota 
środowiska, tem większy udział w sprawie oddychania bierze skóra. 
Z pracy naszej wynika, że im niższa ciepłota, tem większy 
udział przypada tejże skórzewsprawie wydalania. Bar- 
dzo możliwe, że udział jej w tej sprawie w ciepłotach bliskich zera 
jest jeszcze większy i Ze nerki odgrywają wtedy zaledwie niezna- 
czną rolę. 
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Spostrzeżenia nad zachowaniem się krwi 
w zimnicy ostrej i przewlekłej 


na podstawie badań przypadków tej choroby w powiecie 
Kobryńskim 


Podali 


Eleonora Reicher i Zdzisław Szczepański. 


Z Kliniki I chorób wewnętrznych Uniw. warsz. Dyr. Prof. Dr A. Gluzinski. 
(Przyjęto na posiedz. w d. 28. V. 1922, przedst. czł. Gluziński). 


W lipeu 1921 roku na propozycję Naczelnego Nadzwyczajnego 
Komisarza walki z epidemjami Prof. Dra Emila Godlewskiego i za 
zgodą i zachętą naszego szefa Prof. Dra Gluzińskiego, udaliśmy sie 
na 6-tygodniowy pobyt do wyznaczonego nam miejsca Kobrynia na 
wschód od Brześcia nad Bugiem, celem badań nad panującą tam 
nagminnie zimnicą. 

Powiat kobryński, w większej części bagnisty, osobliwie w czę- 
ści północno wschodniej, przecięty rzeką Muchawiec i licznemi poto- 
kami, rozlewającemi się i wolno płynącemi, tworzy podatny teren 
dla zimnicy. Z wywiadów dowiedzieliśmy się, że zimnica panuje tam 
nagminnie od niepamiętnych lat, przybrała ona jednak od lat kilku 
olbrzymie rozmiary. W gminach, które zwiedzaliśmy, niema doro- 
słego człowieka, któryby nie przyznawał, że przechodził zimnicę. 

Chcąc zorjentować się w liczbie zachorowań u mieszkańców 
powiatu, postąpiliśmy w ten sposób, że zwiedziliśmy osiem gmin 
i w towarzystwie powiatowego inspektora szkolnego zbadaliśmy 
dzieci szkolne. W ten sposób ułożona statystyka wykazuje: (p. str. 
następna). 

A zatem wedle tej statystyki przeszło 50°/, dzieci bądź to 
w wywiadach podawało przebytą zimnicę, bądź badanie wykazy- 
wało u nich przewlekły obrzęk śledziony. Wywiady, które u dzieci 
niełatwo było zebrać, z pewnością nie dają prawdziwego obrazu 
ilości zapadnięć na tę chorobę. Ilość ta musi być naprawdę znacznie 
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większa. Uderza w tej statystyce, że mniej dzieci żydowskich cho: 
rowało na zimnicę, niż chrześcijańskich, może dlatego, że ludność 
żydowska większą zwraca uwagę na leczenie dzieci. 


| Miejscowość Se Sei tnle co dzie Ce Ee Uwaga 
Dywin | 54 3:79... 171200; Dzieci żydowskie 
N A 43 51°), 449], „ ` chrześcij. 
Kobryń 77 480, ‘| Aën, 3 i 
Bielsk 50 500/, 320), > F 
Wielkie Błota 21 760/, 61:90/, SE 
Rybna 34 799/3 GON F y 
Lehaty i Strydor 34 47%], 52:90/, 5 S i 
Antopol 55 40°], 499], » Żydowskie 
S 59 520/, 649}, »  chrześcij. 
Hruszowa 50 529}, 62% a > 


Schwytalismy również 80 sztuk komarów. Co do rodzajów 
widliszów (anopheles) to były one z rodziny -claviger superpictus 
i pseudopictus. Stosunek tych rodzajów do siebie, samic do samców 
i stosunek do komara zwyczajnego (culex), był następujący: 


Anopheles Anopheles Anopheles Gul 
claviger superpictus pseudopictus Aë 
samica | samiec | samica | samiec | samica | samiec OBR 
rodzaje 

DO, | DI, | 5°) | DI, | 10% zy. | 15% 


Jak widzimy z tych cyfr, sposobność do zakażenia w tych oko- 
licach jest znaczna. 

Obok zebrania statystyki wyżej przytoczonej, podjęliśmy zba- 
danie zachowania się krwi tak przed, podczds i po napadach, jak 
i w zimnicy przewlekłej. 

W tym celu zwracaliśmy uwagę na obecność i postać plazmo- 
djów, zachowanie się ciałek czerwonych, białych, płytek Bizzozera, 
jak niemniej na krzepliwość i sedymentację krwi i aglutynację cia: 
łek czerwonych. 

Wynik badań naszych jest następujący: 

Zbadaliśmy ogółem 36 przypadków. zimnicy, z tych dotyczyło 
18 osób dorosłych, a 18 dzieci. Badań krwi wykonaliśmy u doro- 
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TABLICA > 
obejmująca wynik badania krwi u dorosłych. 


Ciałka 
czerwone 


Ciałka białe 


Rozprawy Akad, 


_| 39 


36:8 


36 


40 


36:6 | 50/70 
4 
35 ` 
37:6 
36 


38'2 
36 


40'5 
405 
365 


385:7 
372 
385 
36'5| — 

36:9 | 70/70 


372| — 
36-5 |57/80 


EE 


5400000 


3180000 
3200000 


7000000 
6200000 


2500000 
2480000 
2200000 


2400000 


3000000 
3300000 


3600000 


3160000 
3920000 
3740000 


3800000 
3650000 
3260000 


3250000 
2850000 


7800 | 
3000 | 


wiel. 


| 650), 


90%, 
59°), 


73%), 
66°), 
67°), 


An, 
83°), 
77:59), 


40, 


50.5°/,| 


56°/, 


75%), 


508° 39%, 


56:50], 
77%), 


520/, 


SC 
55%), 
40.59, 


57.50], 


73% 
530%), 


plp : 
8 | 8 = 
= S > 
pi, (oa, — 
KT NOR e D | 
8, | 2% | — a 
230/, | 16% | 2% | — 
si, | 69), | 
25%, | 9, — = 
an Li 
Bas 
4601001: 195.1 1% 
149, | 38% | — u 
18%), 1.3.59, | 1% | — 
59° m, ës = 
A CA — Bas 
43%, | 4.59/,| 1.5%/, | 0.5 
109, | 1.59, | 250, | — 
20%, 1. AN 40, | — 
2.59, | 5.50/, | — 
Bas 
27.501 15%, 17 1% 
14.50/,| -40/, | 8.59%! 1% 
éi | 25%, | 19%, 1:.7% | — 
37.5*/,| 85%, 2% | — 
47%, 1 19.5*/6|.1.5% | — 
36°), 2,0%; 1 5% Bas. 
48°, 9% | 2% 1:0.5% 
360), | Bej, | 19%, | 0,5%, 
ls 
14), | PA BR REZ 
32/0 | 149/, 19), a 
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1. 21 |21/8| 40.2 |83/80| 3900000 | 3600 | 76%, | 20%, | 497, | — 
„ |22/8| 362| — | 3850000 | 3200 | 840j, | 50%, | 6 | — 
„ |26/8| 86.8 |75/70| 5000000 | 2400 | — | — | — 


15 [W. M. | 
1. 35 | 29/8 | 37.5 |70/70| 3400000 | 5000 | 70%, | 14%/, | 150/, | 0.50/, | 0.50% 
, |31/8 | 36.9 |70/70| 3600000 | 4400 | 65°/, | 200/, | 1397, 2%, | 
16 |P.L. | 
1. 16 | 26/8 | 37 |90/70| 4000000 | 5600 |40.50/,| 530/, | gei, | 8.50, | — 
175 W:B.L ETS 
L 17 | 24/8 | 36.8 |76/70| 5800000 | 8600 | 44,50/,) 43.5°/,| 5.50), | 6.60, 
18 | Z.P. | 
1. 16 | 25/8 | 37 |70/70| 4000000 | 7800 | 62.50), 27.5%/,| 6%, | 4% 


słych 26, u dzieci 33, razem 59. Tablica I i II podają całokształt za- 
chowania się krwi. 

We wszystkich przypadkach oprócz czterech, w których jednak 
wywiady i duża śledziona przemawiały za zimnicą, stwierdziliśmy 
‚ plazmodja, i to bez wyjątku typu trzeciaczkowego. Zachowanie się 
plazmodjów trzeciaczkowych było najrozmaitsze, zależnie od tego, 
w jakiej chwili krew była wzięta; były to już to drobne pierścienie, 
już to kształty morwowate, często rozpadające się i wysypujące się 
z ciałek czerwonych. Często u niegorączkujących, którzy. twierdzili 
Że już od dłuższego czasu nie mieli napadu zimniey, stwierdzalismy 
gamety tak męskie, jak i żeńskie. 

` Procent hemoglobiny był w większości przypadków nieznacznie 
obniżony, dochodzący nieraz do 60 (Sahli). Ciałka czerwone przewa- 
Znie w ilości zmniejszonej. Częsta poikilocytoza i polichromatofilja. 
Kilka razy stwierdziliśmy punktowane ciałka czerwone (Schiffner) 
i raz normoblasty. : 

W większości przypadków, tak ostrych, jak i przewlekłych, bo 
"w 64°/,, stwierdziliśmy zmniejszoną ilość ciałek białych (leukopenja), 
czasem znacznego nawet stopnia, bo dochodzącą do 2000 ciałek bia- 
łych. (Patrz tablica V. L. p. 5). Tylko raz znaleźliśmy 12800 ciałek 
białych, i to w okresie bezgorączkowym. 

Obraz cytologiczny co do postaci ciałek białych zmieniał się 
wybitnie zależnie od tego, czy chory gorączkował łub nie. Jak wi- 
dać z tablicy V i VI, w okresach wolnych od gorączki mamy zwięk- 
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2 |S. O. 
Lu 

D #1 ASY. 
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ZACHOWANIE SIĘ KRWI W ZIMNICY OSTREJ I PKZEWLEKEKJ 


Data 
badania 


EI? 


113/8 
7/8 


8/8 


9/8 


Cieplota w cza- 
sie badąnia 


36:50 


370 
36:50 


36 5° 


37:39 


| 39-70. 70/70 


36:49 


norm. | 70/70 
| 


3650 


D 
gc” 


75/70 


D 


| 


norm. | 50, 70 
} 


| 


TABLICA II. 
obejmująca wynik badania krwi u dzieci. 


Cialka 
czerwone 


| 4120000 
| 3790000 


4800000 
4500000 


5000000 
3045000 
5200000 


4000000 


4350000 
5200000 


4400000 


| 3100000 


3950000 
5400000 


3600000 


3340000 
5000000 
4450000 


3800000 
3500000 


6000000 


3600000 | 


Cialka biale 


5600 | 
4600 


5600 
5200 


10200 
4400 
9000 


7000 


9800 
10000 


8000 


12800 


5500 


4300 


| 8400 
| 10400 


| 8600 
8200 


6400 


8100 


4200 


114000 | 


| 


Leukocyty 
wie] 


540/, 


58,/, | 


a, 


50°/, 


46°), 


Limfocyty 


32°), 


86°/, 


34), 
15:50), 


39°/o 


380/, 


Monocyty 


| 
|| 


| 6°) 


32:5°/,|52°5%/,| 5%, 


EE 


7177, | 
36% 
| 


50°), | 


a 


28%), 


125 


36°/, 
aen, 
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| ? & Z > > 
Si el BS = E $ + P 1 © 
A Se > S e E = Po > > og a 
L.p.-22|$5)< nel ŻE ES DT | SE N 
EICH | | 85 |$ [39 5 ER EAR 
5 | Ch o | 5 Pe De MERS E 
16 | L. M. 
1.8 | 24/8 |38.5°|65/70 3600000 | 10800 | 43°7, | 37:5°/,| 11-50/,| Sa, 
1Z4:D. A. Bas. 
L-41 


6/9 | 370 ER 3660000 | 10000 | 48-50/,) An, | 6%, | 49, |0.5%, 


= 
LA 
ve 


6/9 | 370 75/70 8800000 | 17000 | 55%/, |23:5°,| 7%, |145 


szenie procentowe limfocytów we wszystkich przypadkach, oprócz 
trzech, i to czasem bardzo znacznego stopnia (jak np. tablica V, L. p. 
7, 13, 18 i tablica VI L. p. 8), w których liczba leukocytów wielo- 
jądrzastych spadała aż do 34°/,, a liczba limfocytów dosięgała 59/4. 

_ Podczas gorączki zaś stwierdzaliśmy już to ilość procentową 
ciałek wielojądrzastych prawidłową, już to nawet zwiększoną, a w je- 
dnym tylko przypadku zmniejszoną. (Patrz tablica III i IV). 


TABLICA III. 


Zachowanie się ciałek białych u dorosłych w czasie 
gorączkowym. 


oct 
ojądrza- 


L. p. 


zwisko 
cytów 
ste 9, 
Limfocyty 
0 
lo 
Monocyty 
‘lo 


Imie i na- 


Ilość leuko- 
Leukoc 


wiel 


1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 


W większości przypadków znaleźliśmy ilość komórek jednoja- 
drzastych zwiększoną, i to tak w czasie bezgorączkowym, jak i pod- 


czas gorączki. Liczba monocytów dochodziła do 19%, (Tablica V L, 
p.11} 


mens 
bi 
© 
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Co do ciałek eozynochłonnych, to w czasie wolnym od gorączki 
w trzech tylko przypadkach u dorosłych stwierdzono zwiększoną 


TABLICA IV. 
Zachowanie się ciałek białych u dzieci w czasie 
gorączkowym. 


$ 


© > DÉI >= ZA | | 
> N pe) L © ı © 
ERS ECKE 5. LP ET 3 
Kä 2° = o O e lS g el? & o 
Gs OG | 2 0 |>| 8 ez 
PE A 20 2 ao Nag O Dos © 
om Issy HA os SA 
AD O pm 02 zc © Sr = 
D D ern EI © N © 
AZ JE ^ = 
= Ze 


D 


3| a00 | e6 | 80 | 4 | — | — 
33 0.| 5200 | 84 3 14 
a2. 4400 | 82 | (9 | 7 
C.M.| 8600 | 71 : 125 | 7 
L. M. | 10800 | 43 | 375 115 | 


4 
2. 
2. 
A 
5. 


ilość procentową, a u dzieci w sześciu przypadkach (nie wykluczono 
pasorzytów jelitowych), podczas napadu zaś brak ciałek eozynochłon- 
nych lub zmniejszoną ich ilość. 


TABLICA V. . d 
Zachowanie się ciałek białych u dorosłych w czasie 
bezgoraczkowym. 


| D > 8 > > 
cd | 2 + N = > U E 
e EI er 
BREI EE Ee Le EE 
2e EENEG RE 
gN 2 .|S2 | a s as a 
= = ei | R 
1. |M.K.| 6200 | 605 | 34 | 5 05 | — 
2. S 7000 59 23 16 2 = 
38. | K, L.| 3600 73 21 6 Ss a i 
> 2500 66 25 9 Bas 


PI 
Z 
w» 
© 
© 
© 
HR 
I 
> 
KEN 
KA 
mm | 
M 


K. L.| 6400 | 40 | 59 ER AC CH 

. | „ | 4800 | 505 | 48 | #5 | 15 | 05 

9. |C. W.|: 5000 | 56 | 40 | 15 | 25 | — 
10. |F.J.| 6000 | 505 | 395 | 45 | 55 | — 
11. |M.X.| 6600 | 49 | 25 | 19 "R PR 
12. |D. C.| 6600 | 52 | 375 | 85 | 2 | Bas 
13. |W.H.| 4800 | 405 |. 48 9 2 | 05 
146105 =] O BZGC|.- BĘ | 5 1 | 05 
15. |S.P.| 3000 | 53 | 3) 1& | 1 | — 
16. |L.P.| 4200 | 34 | 50 | || 
17. |w.M.| 4400 | 66 | 20 .| 18 NE ZF 
18. KE 4 8600 | 445 | 6) | 65 | — 
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Co do ilośći komórek zasadochłonnych nie stwierdzono: żadnych 
nieprawidłowości. 

Wobec spostrzeżenia, że w czasie napadów zmienia się pro- 
centowa ilość ciałek białych wielojądrzastych, nasunęła się nam myśl 
badań obrazu krwi według Arnetha. 

Dokonaliśmy tego w 29 przypadkach, i to u 14 gorączkujących 
i u 15 niegorączkujących. 

Wynik tych badań przedstawia tablica VII i VIII. 


TABLICA VI. 
Zachowanie się ciałek białych u dzieci w czasie 
bezgorączkowym. 
f i : ® | ze) 
EEN EEN Taz les 
Lp.| re | 23 [SSSR | Sz=*| RA 1355 
Si EN DES Re a = > — | ke? © 
1. |s.0.| 5600 | 54 | 28 |-14 a 
2. | A.Ż.| 9000 | 60 | 34 | 5 | 05 | 05 
3. | O. S. | 10000 | 60! +27: |. Ee 
4. |B. U.| 4200 | 54 | 36 GRR LES : PE 
5. | B.L | 12800 | 58 | 34 6 que 
6. |B. P.| 5500 | 50 | 39 3 SOS 
7. | D. M.| 4800 |. 46 | 38 | 10 6 = 
8. | P. I. |} 8400 | 325 | 525 | 5 | 9 1 
9. ` ei 8200 | 36 | 86 | 18 | 14 | 0% 
10. |S. W.| 6400 | 60 [1:88 ae 


/ 


Przeglądając te tablice, mamy podstawę powiedzieć, że u wszyst- 
kich gorączkujących, a także u przeważnej liczby niegorączkujących 
"stwierdzamy przesunięcie się obrazu Arnetha »na lewoc. 

Badanie i obliczanie płytek Bizzozera We eege za po- 
ae sposobu Fonia*. 


* Przy tej metodzie oblicza się najprzód ilość ciałek czerwonych w ko- 
morze Zeissa w sposób zwykły, później zaś na preparacie barwionym oblicza 
się ilość płytek, przypadającą na 1000 równocześnie liczonych ciałek czerwonych. 
Znaleziona ilość płytek przelicza się później w stosunku do znalezionej ogólnej 
ilości ciałek czerwonych. By zapobiec zlepianiu się płytek, dodaje się do kropli 
krwi kroplę siarczanu magnowego w ten sposób, że w tem miejscu na palcu, 
gdzie poprzednio wykonano ukłucie igłą, kładzie się szklanną, okrągłą maleńkim 
guziczkiem zakończoną paleczka, kroplę 14°/, rozczynu siarczanu magnowego, 
poczem przez lekki ucisk na palec wpuszcza się do środka tej kropli krew i na 
palcu poprzednio użytą szklanna pałeczką miesza się krew z siarczanem magno- 
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Po pewnem doswiadczeniu doszliśmy do przekonania, że spo- 
sób Fonia jest lepszy od sposobów, zalecających rachowanie płytek 
w komorach. Przedewszystkiem potrzebna jest wtedy specjalna ko- 

mora Helbera, co przy obecnych warunkach utrudnia pracę, 


TABLICA VII. 


Obraz leukocytów według Arnetha 
u gorączkujących. 


Klasa. (w procentach) 
| I | II | m | IV | V 
Je „W | | > | | 
2 TK TI | 38 60:7 | 22 1541 1:5 — IL metamyelocyt 
3. |S. O.| 40 153 | 445 | 272 | 106 | 24 
4. |Z.A.| 406 | © | 415 | 341] 22 | 24 | — 
6. 1 ga: | 40 | 9] 186 | 464 | 319 | 94 | — | 
| BR P 39 © 2:3 30:3 | 395| 23:3 46 ||2 metamyelocyty 
ZIEMEK AOD © 47 304 | 446 | 183 2 || Natychmiast po dreszcz. 
Bel 26 | 406 A 158 | 365 | 375| 98 | 14 |W pót godz. po dreszcz. 
9. |G.M.| 373 Si 5:6 472 | 358 | 114 — || Tuż po dreszczach 
10. |©.M.| 397] F | 86 | 45 | 401 | 105| 08 
lt. SPA: 87,4 e 148 50 33 2:2 — || Taż po napadzie 
12. |L. P.| 402 132 | 526 | 316 | 26 | — 
13. | L. M. | 385 | 16 | 42 | 36 | 4 | 2 ||Pałeczkowato ziarniste 
14. |M.W.| 375 | - 1 | 12 | 40 | 35 | 12 ||Tuz po napadzie. 


a prócz tego także samo obliczanie płytek w komorze jest rzeczą 
trudną i niepewną. Ciałka Bizzozera nie barwiące się życiowo (wital- 
nie) żadnemi barwikami, maleńkie, bezbarwne, nie mające żadnego 
charakterystycznego kształtu, są czasami w komorze tak trudne do. 
odróżnienia od przypadkowych domieszek, że trudno się, używając 


wym, nie rozmazując jednak tej mieszaniny, z której następnie w zwyczajny 
sposób robi się preparat. Barwione preparaty wychodzą najładniej, jeżeli się je 
barwi sposobem, podanym przez Fonia: 

1) barwik May-Griinwalda czysty, 3 min. 

2) po dodaniu do barwika tej samej ilości wody, 3 min. 

3) bez obmywania wkłada się preparat (barwioną powierzchnią na dół, 
w celu uniknięcia strątów) do rozczynu barwika Gerasy (1 kropla barwika na 
1 cm wody). Barwić 2—4 godzin. i 

W ten sposób barwione płytki wychodzą wyraźnie i są silnie zabarwione 
i jeżeli krew była dobrze zmieszana z siarezaneın magnowym, to są one rów- 
nomiernie rozłożone w preparacie i nie tworzą grupek zlepionych ze sobą. 
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tych metod, pozbyć uczucia niepewności. Sposób Fonia, nie będąc 
metodą idealną, daje przynajmniej pewność, że ciałka, które się 
rachuje, są rzeczywiście płytkami Bizzozera. 

Równocześnie z oznaczeniem ilości płytek oznaczano ilość cia- 
łek czerwonych oraz czas krzepliwości krwi. 

Ogółem zbadano 29 przypadków, z których 21. przypadków. 
przewlekłych bez napadów, a 8 przypadków ostrych z napadami co 
trzeci dzień. Wynik tych badań podaje tablica IX i X*. 


TABLICA VIII. 


Obraz leukocytów według Arnetha 
u niegorączkujących. 


| E | £ Gi Klasa (w procentach) 
ers | G + I II | m iv lv zde sta 
EE | 
14 15: O. 36:8 | 214 | 437 | 114 | 235 sy, Ee ziarniste 
2. |Z. M.| 365 26 | 369 | 369 | 21 | 26 
8. |K. L. | 36% | 317 | 217 | 345 | 108| 13) 
Lee a Ter 212 | 454 | 255 | 6-4 | Lë | Lekkie droszczyki 
5. |B.A.| 366| £ | 29 | 209 | 385 | 273 | 104 
6. |D.C.| 857 | 8 kr 585] woj 8 EE Ra: 
7. |D.M.| 3656 | = | 119 | 476| 39 | 16 | — ore wi kiej e 
8. | W.L| 366 | S | 48 | 328 | 527 | 8 | 17 
9. |C.M.| 364 3 | 27 | 305 | 585 | 88| — 
10. |L.P.| 362 | 5 | 161 | 621 | 272 | 56| — 
11. [SW 864 |.2 | 1 | 272] 41:26 | 8 
12. | W.B.| 368 | u] 49/88 le 
Ż. P.| a | 2 | 18 | 4 | 26 | 
li |s.P.| 366 | 56 |. 106 | 376 | 362 | rel 
15, | L. P.| 365 | 78| 185 | 544 | 184 | 1% | | 


Jak z tablic IX i X widać, na 8 przypadków zimnicy ostrej 
(L. p. 1—8) w czasie napadu w dwu przypadkach, czyli 250/,, trzy- 
mała się ilość płytek dolnej granicy prawidłowej (L. p. 1 i 4), w je- 
dnym przypadku, czyli w 12:5°/,, była zmniejszona w stosunku do 


ilości płytek, stwierdzonej w dniu wolnym od napadu (L. p. 3) i w 4 zy 


przypadkach, czyli 509/, (L. p. 2, 5, 6, 7), była wyraźnie i silnie zmniej- 
szona, w jednym zaś tylko PE TAN czyli w 12:50/,, była w czasie 
ie Ir niż w czasie EE (l. p. 8). Uwzględnia- 


az REZ ER IA ZEK. penna 


+ według badań Fonia w KORE R prawidłowych ilość płytek waha 
się między 150.000—350.000 w 1 cm? krwi. Aynaud określa ją na 210000. 


kb 
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jąc, że w przypadkach 3 i 4 ilość płytek w stosunku do ilości. określonej 
. w czasie wolnym od gorączki, była bardzo znacznie zmniejszona, stwier- 
dzamy, że w 750/, badanych przypadków w czasie napadu zimnicy istnieje 
wyraźna skłonność do zmniejszania się ilości płytek, t. j. trombopenja. 
W czasie przerw między napadami w jednym tylko przypadku 
(12:50/,) ilość płytek zmniejszyła się, w jednym przypadku, czyli 
w 1250/, ilość płytek pozostała ta sama, co w czasie napadu u dol- 


TABLICA IX. 
Płytki i krzepliwość. — Zimnica ostra. 
| 
Lep: | SECH EE Ee EE SE 

1. | Sy. Kl. 26/7 | 40:6 7000000 | 150000 4 min. 
s 27/7 37 6200000 160000. | 14 „ 
2. | Sylb. J. | 26/7 37 4120000 | 500000 | 12 , 

à - 27/7 37-6 3790000 | 40000 dEr 
3. | Mal. Kat. | 28/7 365 3180000 | 300000 GE 
3 | 29/7 38 3200000 237000 CW 
4. | Kradz. M. | 31/7 36 2500000 580000 | 12 „ 
x RE 1/8 37 * 2480000 420000 el 
; $ 2/8 39 2200000 160000 d 
5. | Mark X. 4/8 405 3160000 40000 | 15 „ 
d | 6/8 40:5 3920000 45000 Ra 
À 8/8 365 3740000 218000 | 15 , 
6. Ż. Al. 6/8 40-5 4000000 32000 ga: 
d 24/8 36:9 5000000 380000 | 15 , 
7. | Wer, H 9/8 38:5 3800000 110000 Ce 
f e 9/8 36-5 3650000 230000 GES 
d 3 22/8 36:5 à 252000 = 
8 | Lew. M. | 25/8 38-5 3600000 237600 è tit | 
; E 3/9 37 5000000 105000 > | 


nej granicy prawidłowej, w sześciu zaś przypadkach, czyli w 759%, 
ilość płytek była w połowie przypadków albo prawidłowa albo zna- 
"cznie powiększona. Jednak w tych sześciu przypadkach, czyli w 75%, 
ilość płytek była w stosunku do liczby znalezionej w czasie napadu 
bezwzględnie powiększona. 
Jeżeli więc w czasie zimnicy stwierdzamy skłonność do trom 
bopenji, albo też wyraźną trombopenję, to w okresie wolnym od 


* po napadzie. 
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gorączki ustrój wyraźnie dąży do wyrównania poprzednio zmniej- 
szonej ilości trombocytów, wyrównania, które w 37%, przechodzi 
w nadprodukcję płytek. 

Ta skłonność ustroju do zmniejszania ilości płytek w czasie na- 
padu zimnicy zńajduje potwierdzenie w badaniach Henkego, który 


TABLICA X. 
Płytki i krzepliwość. — Zimnica przewlekła. 
| 

12»: | i PAE | Data Cieplota Ben. Płytki Krzepli- 
9. al Syb.o. | 277 | 368 | 4800000 | 153000 | 4m CL. 27/7 R. BGB 4800000 153000 4 min: 
10. Sz. M. 2/8 37 4800000 400000 re 
11. | Bun. W. 3/8 `. 86 3100000 | 135000 | 9 , 
12. Kow. P. 3/8 | 36:9 4400000 . 600000 9:75 
13. Dad. M. 5/8 365 3340000 80000 84 
14. | Bor. Pas. 8/8 365 360000 | . 187000 181, 
15. | Pno. Ign. 9/8 36 5000000 700000 18, 
16. | Bosn. Iw. 29/8 37 5400000 297000 ZA: 
17. | Kot. Mar. 5/9 37 8800000 340000 2 
18. Sel. On. 6/9 ` 87 5200000 500000 — 
19. | Bogd. A. 8/9. 36-9 4050000 — = 
20. | Bor. A. 6/9 37 3060000 = — 
21. | Sok. W. 23/8 37. 6600000 369000 14 min. 
22. Sok. 8. 23/8 37 8600000 577000 Të 
23. | Szym. P. 22/8 36-9 2850000 148400 e TRES 
24. Zuk. P. 22/8 36°9 4000000 216000 = 
25. Wor. B. 24/8 37 5800000 423000 16 min. 
26. Prak. L. -| 26/8 37 | 4000000 248000 18 
27. | Dorof.Ch. 5/8 85:7 5400000 90000 5 
28. | Lamb. J. 26/8 37 5000000 185000 ji s 
29. W. M. 29/8 37 3400000 306000 = 
i AER EN 36:9 3600000 259000 ea 


stwierdził, że w przypadkach zimnicy krwotocznej płytki prawie zu- 
pełnie z krążenia znikają. Nie jest więc nieuzasadnionem przypu- 
szczenie, że stale przy zimnicy występuje skłonność do zmniejszenia 
się ilości płytek, objawiająca się w sposób charakterystyczny w na- 
padzie ostrym, ale pozostająca także i w postaciach przewlekłych. 
Być może, że o ile zmniejszenie się ilości płytek przekracza pewne 
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przez ustrój jeszcze tolerowane granice, to pociąga to za sobą ob- 
jawy skazy krwotocznej. 

Z 21 przypadków zimnicy przewlekłej. w 7 przypadkach, 
czyli w 330/, była ilość płytek prawidłowa, w 7 przypadkach, czyli 
w 330/,, była zwiększona, w 3 przypadkach, czyli w 14%,, trzymała 
się dolnej granicy prawidłowej, w 2 przypadkach, czyli w 9'5%,, była 
zmniejszona. Co do charakterystyki przypadków, w których ilość pły- 
tek była zwiększona lub zmniejszona, nie da się nic dokładnego, 
odróżniającego te przypadki od siebie powiedzieć. Dwa przypadki, 
w których była wyraźna trombopenja (18, 27), były to przypadki 
przewlekłej zimnicy, bez napadów, z dużą śledzioną, wielką ilością 
plazmodjów we krwi, przyczem w jednym z tych przypadków (13) 
było znaczne zmniejszenie ilości ciałek czerwonych, w drugim zaś 
ilość ciałek czerwonych była prawidłowa. Lecz zupełnie . podobne 
klinicznie przypadki znajdowały się i między temi, w których ilość 
trombocytów była znaeznie powiększona. 

Co do stosunku zachodzącego między ilością płytek a ilością 
ciałek czerwonych, to w badanych przypadkach stosunek ten był 
ilościowo zupełnie samodzielny, t.j. nie stał w Żadnej określonej za- 
leznosci od ogólnej ilości ciałek czerwonych. Były przypadki, gdzie 
przy małej ilości ciałek czerwonych znajdowały się duże ilości pły- 
tek (22) i odwrotnie przy dużej ilości ciałek czerwonych (27) znaczne 
zmniejszenie ilości płytek. 

Fakt ten ma pewne znaczenie z powodu teoryj, wywodzących 
płytki od wytrąconych jąder ciałek czerwonych. Teorja ta, autorów 
niemieckich (Schilling. Torgau) opiera się na następujących 
przesłankach: 1) Płytki znajdują się we krwi, której krwinki pozba- 
wione są jąder; 2) spostrzegano, że poszczególne płytki są jakby 
przyczepione do poszczególnych ciałek czerwonych; 8) płytki mają 
charakter substancyj jądrzastych. Nadprodukcja zaś płytek, która idzie 
często w parze z niedokrwistością, tłumaczy się tem, że jest to okres, 
w którym występuje żywa regeneracją ciałek czerwonych, wyrzu- 
cających swe jądra. Na powyższe twierdzenie należy odpowiedzieć, 
że o ile chodzi o twierdzenie konkretne, po pierwsze bardzo rzadko, 
nawet w preparatach zawierających dużą ilość trombocytöw, widzi 
się jakiś związek między płytkami, a ciałkami czerwonemi. Płytki 
leżą mniej lub więcej równomiernie rozsiane w pewnej odległości 
od ciałek czerwonych. Powtóre, jeżeli rzeczywiście w przypadkach 
niedokrwistości według Schillinga zwiększoną. ilość płytek mo- 
żnaby sobie tłumaczyć nadprodukcją normoblastów, to w takim ra- 
zie powinno się przynajmniej od czasu do czasu spotykać normo- 
blasty w ' preparatach, gdyż w niedokrwistościach, gdy następuje 
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silna regeneracja ciałek czerwonych, spotykamy normoblasty często 
bez zwiększonej ilości trombocytów. W badanych zaś preparatach, 
nawet tych, gdzie duża ilość płytek szła w parze z niedokrwistością, 
normoblastów nie znaleziono. Potrzecie, jak. wytłumaczyć sobie małą 
ilość płytek przy zwiększonej ilości ciałek czerwonych i wreszcie, 
jak wytłumaczyć owo znikanie płytek 'z obiegu krwi w takich cho- 
robach, które żadnej zmiany ilościowej ciałek czerwonych nie wy- 
wołują. Wszak, jak to wykazano w durze brzusznym, w grypie, 
w okresie wstrząsu anafilaktycznego, w zimnicy krwotocznej, we 
wszystkich tych stanach chorobowych ilość płytek znacznie się zmniej- 
sza, czasami nawet płytki zupełnie znikają, a później znowu ilość 
ich się zwiększa, a jednak ani w czasie trombopenji, ani w czasie 
nadprodukcji, ani normoblastów, ani żadnej znaczniejszej ilościowej 
zmiany w obrazie ciałek czerwonych nie znajdowano. Jeżeli więc 
przypuszczenie Wrighta, wyprowadzającego płytki od wyrostków 
komórek olbrzymich szpiku kostnego, dziś nas nie zadawalnia, to 
zapatrywanie Schillinga jeszcze mniej ostaje się krytycznemu są- 
dowi i pochodzenie płytek jest dla nas ciągle jeszcze sprawą nie- 
wyjaśnioną. 

Co się tyczy morfologicznego charakteru płytek, to w pewnych 
przypadkach, szczególniej ostrej zimnicy, znajdowano płytki olbrzy- 
mie i gruboziarniste. Czasami znajdowano postacie wielkości prawi- 
dłowej, jednak barwiące się blado i nie mające zwykłej ziarnistości. 
Postacie te były jednak dość rzadkie. 

Równocześnie z ilością płytek i w tych samych przypadkach 
określano czaskrzepliwości krwi. 

W przypadkach prawidłowych krzepliwość krwi, oznaczona tą 
metodą, wynosi 15 minut. W badanych przypadkach zimnicy zacho- 
dzi znów pewna różnica w krzepliwości krwi, zależnie od tego, czy 
jest ona badana w czasie napadu, czy w stanie bezgorączkowym, 
czy w czasie przebiegu zimnicy przewlekłej. 


4 
e 


* Sposób stosowano następujący: Po zanurzeniu ręki w cieplej wodzie 
w celu wywołania dobrego krążenia, o ile ręka była poprzednio sina i zimna, 
robiono nakłucie igłą Franckego, poczem opuszczając rękę w dól i starając się 
wywierać jak najmniejszy ucisk, upuszezano 5—6 kropli krwi na środek szkiełka 
zegarkowego, które natychmiast zamyka się dopasowanem drugiem szkiełkiem 
i oba szkiełka wsuwa się w metalową klamrę. Szkielka stawia się.na stole i co 
pól minuty kontroluje się przez ostrożne przechylanie, czy. krew jest jeszcze 
płynna. W chwili, gdy krew, zebrana na dnie szkiełka zegarkowego, zupełnie 
się przy przechyleniu nie porusza, następuje zupełne skrzepnięcie krwi. Jako 
czas krzepnięcia oznacza się przeciąg czasu, który upłynął od chwili opadnięcia 
_ pierwszej kropli na dno szkiełka, do chwili, w której cala w tem szkielku ze- 
brana krew znieruchomiała, 
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Na 8 badanych przypadków w czasie napadu w 6 przypadkach, 
czyli w 75%,, czas krzepliwości był wyraźnie skrócony (1, 2, 3, 4, 
6, 8), w jednym przypadku wynik był niewyraźny, gdyż w dwóch . 
po sobie następujących napadach, raz krzepliwość była skrócona, raz 
przedłużona (5), w jednym przypadku (7) różnica między napadem 
a czasem bezgorączkowym była niewielka i krzepliwość tylko mało 
skrócona, tak, że i z tego przypadku wniosku wyciągać nie można. 
W okresach między napadami krzepliwość była na ogół prawidłowa, 
w 6 przypadkach czyli w "Dä, wahała się między 9—15 minut, w I 
tylko przypadku była również skrócona (125'/,). 

Na 15 badanych przypadków zimnicy przewlekłej, krzepliwość 
była w l4 przypadkach, czyli w 93°/,, prawidłowa, w I zaś tylko 
przypadku, czyli w 6.60/,, była skrócona. 

Można więc powiedzieć, że w ostrych przypadkach w czasie 
napadu występuje skłonność do szybkiego krzepnięcia krwi, zaś mię- 
dzy napadami i w zimnicy przewlekłej Be krwi jest. pra- 
widłowa. 

Zastanawiające jest zjawisko, Se w czasie napadu zwiększenie 
się zdolności krzepnięcia krwi idzie w parze ze zmniejszoną ilością 
płytek, w czasie zaś bezgorączkowym lub w zimnicy przewlekłej 
prawidłowa krzepliwość jest połączona z prawidłową, a czasami z dużą 
ilością płytek. 

Według teorji Nolfa komórki śródbłonkowe naczyń, leukocyty 
i płytki Bizzozera zawierać mają trombozym, t. j. substancję, która 
łącznie z fibrynogenem i trombogenem tworzy włóknik. Ponieważ 
w napadzie zimnicy ilość płytek jest zmniejszona, może to zmniej- 
szenie być skutkiem dwu przyczyn. Płytki są bądź zatrzymane w ja- 
"kimś narządzie, bądź też zniszczone. O ile chodzi o zatrzymanie 
płytek, to jak'to wykazał Aynaud, w żadnym. narządzie poza śle- 
dzioną płytek nie znajdowano. Wobec tego możnaby przyjąć, że 
„płytki w napadzie zimnicy są w śledzionie zatrzymane, a może i ni- 
szczone. Niezależnie jednak od tego, czy płytki są zatrzymywane lub 
niszczone, czy to w śledzionie, czy to w obiegu krwi, w każdym 
razie przy ich rozpadzie dostaje się do krwi pewna ilość trombo- 
zymu, co w odpowiednich warunkach, przy naruszeniu równowagi 
roztworu koloidalnego, jakim jest krew, może działać przyspieszająco 
na już rozpoczęte krzepnięcie. Sprzyjająco na rozpadanie się płytek 
wpływa jeszcze i wysoka ciepłota w napadzie zimnicy, gdyż płytki 
są na podwyższenie ciepłoty bardzo wrażliwe, jak to stwierdził 
Aynaud. 

To zwiększenie się krzepliwości krwi poza ustrojem, niekonie- 
cznie idzie jednak w parze ze zwiększoną krzepliwością w ustroju 
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i o ile zmniejszenie się ilości płytek jest bardzo znaczne, przekra- 
czające pewną przez ustrój tolerowaną granicę, które Duke określa 
na 40.000 płytek, wówczas mogą wystąpić objawy skazy krwotocz- 
nej, jak to bywa w plamicy Werlhoffa, w zimnicy krwotocznej i t. d. 
W tych przypadkach silnej trombopenji objawy skazy krwotocznej 
mogą być wywołane odpadnięciem czynności mechanicznej płytek, 
t. j. ich właściwości zasklepiania uszkodzonych miejsc lub szparek 
ścianki naczyniowej. ` ` 

Interesującym objawem jest to, że w czasie napadu zimnicy 
pojawiają się równocześnie: leukopenja, trombopenja i zmiany w krze- 
pliwości krwi, objawy charakterystyczne i występujące również przy 
wstrząsie anafilaktycznym. 

W dalszych badaniach nad zachowaniem się krwi w zimnicy 
staraliśmy się zbadać także, czy surowica chorego, który przebył lub 
właśnie przebywa zimnicę, nie będzie działać aglutynacyjnie na 
ciałka czerwone drugiego chorego na zimnicę. 

Postępowaliśmy w sposób. następujący: Zbieraliśmy kilka kropli 
krwi do 2 cm3 cytrynjanu sodowego od pierwszego badanego; po 
odstaniu, cytrynjan odciągaliśmy pipetą, a pozostały osad z ciałek 
czerwonych dopełnialiśmy fizjologicznym rozczynem soli do poprze- 
dniej objętości. Do drugiej probówki braliśmy krew drugiego bada- 
nego; po wytworzeniu się skrzepu odciągaliśmy surowicę do innej 
probówki. Teraz do zawiesiny ciałek czerwonych pierwszego bada- 
nego dodawaliśmy surowicy drugiego badanego w różnych rozcień: 
czeniach, w wiszącej kropli (mikroaglütynacja). Tak sporządzone pre- 
paraty szły do cieplarki na pół godziny — przy 37°; następnie ba- 
dano je pod drobnowidem. 

W ten sposób zbadaliśmy hemaglutynację w 38 przypadkach, 
kombinując ciałka czerwone z surowicą w różny sposób, t. j. raz 
biorąc ciałka czerwone od chorego wśród napadu zimnicy, a suro- 
wicę od chorego w przerwie między napadami i przeciwnie; to znów 
biorąc ciałka czerwone i surowicę od chorych równocześnie wśród 
napadu, to znów ciałka czerwone i surowicę od tego samego cho- 
rego. Następnie przeprowadziliśmy kontrolę, podobnie postępując, 
na ludziach, którzy zimnicy nigdy nie przechodzili: | 

Z tych badań pokazało się, że 1) aglutynacja zjawiała się dość 
często, ale tylko w bardzo niskiem rozcieńczeniu surowicy, bo zwy- 
czajnie najwyżej 1/8, raz tylko 1/30; 2) że nie można było spostrzec 
jakiegoś prawidła, bo raz aglutynowala surowica chorego wśród na- 
padu ciałka czerwone chorego w przerwie między napadami, to znów 
przeciwnie; 3) że iu zdrowych ludzi taka aglutynacja w różnych 
kombinacjach się zjawiała. 
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Wobec tego musieliśmy dojść do wniosku, że sposób ten nie 
nadaje się do celów rozpoznawczych, a hemaglutynacja w tych przy- 
padkach polega na działaniu aglutynacyjnem surowic pewnych osób 
na ciałka czerwone innych, że w surowicy chorych na zimnicę nie 
wytwarzają się ciała, któreby mogły działać aglutynująco na ciałka 
czerwone innych chorych na zimnicę. 

Z naszych badań wynika zatem, że w zimnicy: 

1. Ilość ciałek białych jest zmniejszona (leukopenja), i to tak 
podczas napadu, jak i w czasie pomiędzy napadami. 

2. W czasie wolnym od gorączki obraz krwi przesuwa sie 
w stronę limfocytów, na niekorzyść leukocytów wielojadrzastych. 

3. Podczas napadu zwiększa się ilość procentowa leukocytów 
wielojądrzastych, dochodząc. do ilości prawidłowej, a nawet nieraz 
ją przewyższając. 

4. Ilość monoeytów w zimnicy jest zwyczajkie zwiększona, I to 
tak podczas napadu, jak i w czasie wolnym od gorączki. 

5. Podczas napadu stwierdzono brak ciałek eozynochłonnych 
lub zmniejszoną ich ilość. 

6. U wszystkich gorączkujących, a u' przeważnej liczby nie- 
gorączkujących stwierdzone przesunięcie się obrazu Arnetha na 
»lewoe«. 

7. W czasie EE zimnicy ustrój ma wyraźną skłonność do 
zmniejszania ilości płytek Bizzozera. W przerwach między napadami 
oraz w przebiegu zimnicy przewlekłej ilość płytek zwiększa: się, do- 
chodzi do liczb prawidłowych, a nawet może nastąpić zwiększenie 

się ilości płytek. | 

| 8. Krzepliwość krwi jest w czasie napadu zimnicy skrócona. 
= W okresach między napadami oraz w przebiegu zimnicy przewle- 
kłej pozostaje prawidłowa. 

9. Hemaglutynacja z ciałkami czerwonemi jednego chorego 
a surowicą drugiego RE na zimnicę nie nadaje się do celów 
rozpoznawczych. 
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O przepuklinach uwięzłych 
(na podstawie 935 przypadków). 
Podał 


Jan Glatzel. 


Z oddziału chirurgicznego szpitala św. Łazarza w Krakowie 
(prymarjusz Prof. Dr. M. Rutkowski). 


(Przyjęto na posiedzeniu w d. 16 lipca 1922, przedst. czł. Sawicki). 


W ciągu ostatnich 13 lat (1909—1921) leczono na oddziale 
chirurgicznym szpitala św. Łazarza w Krakowie 935 przepuklin 
uwięzłych. ` ` 

Dziwnym zbiegiem okoliczności nader mało napotykamy w li- 
teraturze światowej sprawozdań pochodzących z jednego zakładu, 
opartych na dłuższym okresie czasu i na tak dużej liczbie przypad- 
ków, mimo że uwięzła przepuklina należy do tak częstych i mimo, 
że była tematem zresztą wszechstronnie opracowywanym, a wielce 
spornym. Powyżej 200 przypadków obejmują prace dawniejsze P a ul- 
sena (200), Boreliusa (251, Wernera (226 za przeciąg 36 lat), 
z nowszych Bundschuha (231, Weyprechta (327), Borsze- 
kyego (246), Cornera (395), Gelpkego (214), Shinohe (269) 
Van Liera (271), Reschkego (322). Tylko zestawienia Fay kis- 
sa (558, Gussewa (421), Lerda i Molino (626) i Hilgenrei- 
nera (778 za lat 15) obejmują liczby zbliżone do naszych. W piś- 
miennictwie polskiem posiadamy pracę Obalińskiego z r. 1885 
(145), znacznie późniejszą Hahna (111) i Podgórskiego i Rut- 
kowskiego (298 za lat 21) z r. 1893. 

Jak z poniższej tablicy widać, liczba chorych na naszym od. 
dziale ulegała rok rocznie dość znacznym wahaniom. Różnice wy- 
stępują jednak bardzo kapryśnie i nie świadczą o zmniejszaniu się 
liczby uwięznięć w związku z tak częstem wykonywaniem doszczęt- 
nych operacyj przepuklin wolnych. Hilgenreiner tłumaczy to tem, 
że obecnie większa liczba tych chorych poddaje się odprowadzeniu 
Rozprawy Akad. lek. T. II (1). a 5 
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krwawemu, aniżeli przedtem, oraz tem, że uwięznięcia dotyczą za- 
zwyczaj osób starszych z okresu początków nowoczesnej chirurgji. 
Nie odmawiając pewnej słuszności poglądowi Hilgenreinera 
który wypowiedziany przed 11 laty bardziej był na czasie, aniżeli 
obecnie, należy raczej przypuścić, iż dzisiejsze warunki życia do 
uwięznięcia przepuklin, a może i do przepuklin wogóle częściej 
wiodą, skoro mimo tak rozpowszechnionych zabiegów zapobiegąw- 
czych liczba uwięznięć naogół pozostaje ta sama. W piśmiennictwie 
niemieckiem z ostatnich lat napotykamy spostrzeżenia, dotyczące 
wpływu odżywienia na częstość uwięznięcia. Doose z Lubeki, 
stwierdziwszy w czasie ostatniej wojny znaczny przyrost uwięzłych 


TABLICA 1. 

Rok |P Pachwi- | p; udowe p-popko= razem 
| 1909 26 | 1 36 
1910 47 27 1 75 
1911 | 34 26 3 63 
1912 34 46 1 551,2 781 
1913 44 | 20 2. 70 - 
5 1914 | 49 32 4 85 
1915 27 20 2 49 
1916 34 34 4 72 
1917 44 60 5 109 
1918 19 4 a 60 
1919 37 38" |, 01 74 
1920 35 118 90 
1921 | 37 24 1 62 


przepuklin w niezmienionych warunkach szpitalnych (tasama ogólna. 
liczba chorych, tasama liczba okolicznych szpitali i t. d.) przypuszcza, 
że upośledzenie odżywienia, a w szczególności brak tłuszczów, wy- 
wołując zanik tkanki tłuszczowej podskórnej i podotrzewnej, uspo- 
sabiają do uwięznięcia. Wiemann z Marburga, który podaje zwiek- 
szenie się ilości uwięznięć o 60°/,, i to głównie przepuklin udowych, 
z wybitniejszym aniżeli dotychczas udziałem mężczyzn, opiera się 
w swem tłumaczeniu z jednej strony na zdaniu Kochera, że roz- 
dęcie wywołuje porażenie jelita i gra dużą rolę w mechanizmie uwięz- 
nięcia, a z drugiej na wywodach Zuntza, według którego odży- 
wianie wojenne (nadmiar cellulozy) sprawiało stałe obciążenie prze- 
wodu pokarmowego, czy to przez wzmożenie ruchów robaczkowych, 
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czy to przez nierównomierne, ograniczone wypełnienie i rozdęcie 
jelita, czy też przez częstsze używanie tłoczni brzusznej. Obaj wspo- 
mniani autorzy, jakoteż i König, podający wzrost uwięznięć o 59°/,, 
a wreszcie i Oppel (Petersburg 1921) niemałą rolę przypisują nad- 
miernej pracy, szczególnie osób starszych. 

W statystyce naszej wojna pod tym względem nie wywołała 
różnic. Nieco mniejsza nawet liczba przypadków w roku 1915 tłu- 
maczy się wojennem odcięciem Krakowa od bliższej i dalszej oko- 
licy. Lecz właśnie ten stan rzeczy zdaje się przemawiać za wnio- 
skami wspomnianych autorów, gdyż stosunkowo mała ilość. tłusz- 
czów, a duża ilość pokarmów roślinnych cechuje stałe i ogólne od. 
2ywianie się naszej ludności. Wojna więc w tym kierunku, przynaj- 
mniej jakościowo, nie wywołała tak wielkich zmian, jak w Niemczech 

Wahania w tablicy naszej, zupełnie nieregularne, nie dozwala- 
jące na żadne dalej idące wnioski, zależały głównie od większej lub 
mniejszej sprawności okolicznych szpitali i od sprawności komunikacji. 

Zauważyć się daje natomiast w czasie okresu wojennego zmiana 
częstości najgłówniejszych rodzajów przepuklin w stosunku wzajem- 
nym. Do roku 1914 włącznie przeważają przepukliny pachwinowe, 
w okresie późniejszym natomiast stosunek ten wyrównywa się, 
a w r. 1917 i 1918 nawet znacznie przeważają przepukliny udowe. 
W ostatnich trzech latach zwolna powraca stosunek przedwojenny. 
Wytłumaczenie tego jest zupełnie łatwe. Przepukliny udowe, wystę- 
pujące głównie u kobiet, nadal pozostały w leczeniu szpitali cywil- 
nych, natomiast pachwinowe, częstsze u mężczyzn, w znacznej części 
przeszły do szpitali wojskowych. Ciekawą jest rzeczą, że niekiedy 
tygodniami nie zdarza się uwięznięta przepuklina, a potem znów 
przez pewien okres przybywa po 2 i 8 dziennie. To też Werner 
podobnie jak Pitha i Bruns, mówią o epidemicznem jak gdyby 
występowaniu uwięznięć. 


TABLICA II. * 


el Pie | Strona Płeć i strona 
| Liczba |= — 
Rodzaj ; | | | M. | K. 
| ogólna Nk pr. lew JS ES 
| | | pr. | lew. | pr. : lew. 
p. pachwinowe 464 415 49 || 289 | 175 || 265 | 150 | 24 | 25 
| | 
p. udowe 436 | 38 | 398 || 256 | .181 23.1. 1D | 232 | 166 
, | | 
p. pępkowe | SÉ: | LV 25 —  — | — | — — | — 
inne Enz: 5 — er LM uke | — | — 
Razem 935 | 458 | 477 — — — | — — | — 


* Tablice oznaczone gwiazdką sporządzono według Hilgenreinera. 


D 


5* 
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Z zestawienia powyższego widać pewną małą przewagę kobiet. 
Podkreśla to zresztą część autorów. Odmienne wyniki podają Gus- 
sew, Thorburns i Rothe. Różnice te w stosunku kobiet do 
mężczyzn zależą od warunków zewnętrznych. I tak statystyka Gus- 
sewa oparta jest na materjale z Rygi, miasta portowego i przemy- 
słowego, gdzie więc przebywa bardzo wielu robotników nieżonatych, 
a ciężko pracujących. Z naszej tablicy I. z łatwością dojść można, 
jaki wpływ wywarła na omawianą sprawę wojna. Niemałą też rolę 
odgrywa kraj, którego dotyczy statystyka, a to ze względu na wa- 
runki,-w jakich się znajdują kobiety, czy oddają się ciężkiej pracy 
fizycznej, czy też nie. Hilgenreiner przypisuje przewagę kobiet 
(w zestawieniu jego zresztą stosunkowo dużą) większej skłonności 
do uwięznięcia przepukliny udowej oraz pępkowej aniżeli pachwi- 
nowej, przyczem właśnie udowe występują przedewszystkiem u ko- 
biet. Przegląd piśmiennictwa jednak wskazuje na istnienie innych 
nierównie ważnych przyczyn. 


TABLICA III. 


. Autor Ilość przep.| °/, kobiet | p. ORA 
Gussew . . . . 421 | 33 23:9 
Hilgenréiner . . 778 |, 66 31-3 
©OrBÓR INT ar 395 — 33:6 
Thorburns . . . 110 | 42'3 33:6 
Borszeky ,. . . 246 | SĘ 34 
Fuchsig i Haim . 175 | — 35'4 
HAN ER USG 111 | — 36 
BOO CZE 146 50 39:7 
Werner 7.3433, 226 473 42 
Shinohe . . . .| 269 = 48 
Bóreliuś aran «017030260 5 |, — 53 
Weyprecht. . . 327 u 59 
Van Assen. . . 100 68 60 
Paulsen... 200 | — 66 
Nasze . . . . geg Je 449 


Z jednej strony napotykamy bardzo duże różnice w odsetkach 
przepuklin udowych (od 2390/, do 66%), z drugiej zaś uderza, że 
n. p. gdy w statystyce Hilgenreinera ilości 313% przepuklin 
udowych odpowiada 56°/, kobiet, to w statystyce Thorburnsa 33:60/, 
przepuklin udowych przeciwstawia sie 42:30%/, ogólnej liczby kobiet, 
co jeszcze wyraźniej widać w naszej statystyce, gdzie mamy takie 
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liczby, jak 4490/, przepuklin udowych, a 51°/⁄, kobiet. Van Assen 
przy 63°/, wynoszącej przewadze kobiet stwierdził 600/, przepuklin 
udowych, gdy w statystyce Hilgenreinera jest tylko o 7°/, mniej 
kobiet a przepuklin udowych 31:3°/,, a więc o połowę mniej. Gdyby. 
tłumaczenie Hilgenreinera było jedynem, względnie rozstrzyga- 
jacem, to tak w statystyce Thorburnsa, jak i w naszej, powinnaby 
być przewaga kobiet znacznie większa, aniżeli w statystyce Hil- 
genreinera, w jego zaś statystyce w stosuaku do Van Assena 
blisko dwa razy większa liczba przepuklin udowych. 

Naogół, jeżeli się zważy, że przepukliny pachwinowe są 6 do 9 
razy częstsze, aniżeli udowe i że ilość uwięzłych udowych może na- 
wet przewyższać tąż pachwinowych (tablica III), to nietrudno dopa- 
trzeć się w tem dowodu, Ze o tyle łatwiej ulegają uwięznięciu pierw- 
sze, aniżeli drugie. Przyczyna tego leży w pierwszym rzędzie w bu- 
dowie anatomicznej miednicy, wyrażającej się wąskością i niepodat- 
nością kanału udowego. Ta sama wąskość i niepodatność tegoż ka- 
nału, większa u mężczyzn, niż u kobiet, nie dopuszcza do częstszego 
powstawania przepuklin udowych u mężczyzny, gdy jednak męż- 
czyzna raz już takiej przepukliny dostanie, to, jak wykazał Hesse, 
i łatwiej i prędzej doczeka się -uwiezniecia, aniżeli kobieta. 

Zgodnie podnoszą wszyscy przewagę uwięznięć po stronie pra- 
wej, i to przepuklin zarówno udowych, jak i pachwinowych tak 
u mężczyzn, jak iu kobiet. I w naszem zestawieniu ilość przepuklin 
prawych wynosi 62°/, pachwinowych, a 58% udowych; liczby pra- 
wie te same, co i Hilgenreinera, a znacznie mniejsze niź Cer- 
nezziego, w którego zestawieniu prawe są dwa razy częstsze, 
niż lewe. Większa pod tym względem różnica, występująca u męż- 
czyzn (63°/, przepuklin pachwinowych prawych, a 609%, przepuklin 
udowych prawych) w porównaniu z kobietami (48°/, przepuklin pa- 
chwinowych prawych, a więc nawet nieznaczna przewaga lewych, 
podobnie jak w statystyce Gussewa, i 58°, przepuklin udowych 
prawych) nasuwa przypuszczenie, że rolę przyczynową grać mogą 
czy to budowa anatomiczna, czy też zajęcia zawodowe. Różnica ta 
dotyczy bowiem również i przepuklin wolnych. Małe więc znaczenie 
przypisać należy tłumaczeniu Hengelera, jakoby po prawej stronie 
położone a bardziej ruchome jelito biodrowe łatwiej ulegało uwięz- 
nięciu, aniżeli po lewej leżąca esica, gdyż oba te odeinki jelita nie 
mogą iść w porównanie. Jeszcze mniej przekonujące jest objaśnienie 
Thorburnsa, że po stronie lewej sieć częściej się znajduje i chroni 
jelito. Kotzaneff upatruje przyczynę w warunkach fizycznych, jak 
większy ucisk trzew po stronie prawej, ciężar wątroby i kierunek 


a 
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przyczepu krezki. Reschke wkońcu podnosi pewną analogję z więk- 
szą częstością wędrującej nerki po stronie prawej. 

Według Schillinga u rasy semickiej częściej napotyka 'się 
‚uwieznigcie lewostronne. Statystyka nasza tego nie potwierdza, acz- 
kolwiek przewaga uwięznięć prawostronnych jest nieco mniejsza, bo 
wynosi 59%. 

Z całej liczby 935 przypadków 15'4'/, przypada na żydów (w sta- 
tystyce Hahna ze Lwowa aż około 33°/,), a więc więcej, aniżeliby 
należało przypuszczać według zaludnienia. 

Ciekawe szczegóły wykazuje stosunek przepuklin do wieku 
chorych. 


TABLICA IV. * 


c ZE Rodzaj i płeć 
4 | Bo Pleé ES 
Wiek | SS e. 5 |. pachwinowó | p, udowe. | p. pepkowe _ Inne 
IR akesi; k. m. k. m. kr | EME E 
SE A | 200 E EE EE FER) 
10-20: Bra a ER =, ER E 
2030-1 702 08. EE EE E 
380—40 |-144 | 66.| 78 | 62 | 12.7-2 |-58.| — |..5:| 2 |.3 
40-50 |28f.|-89 |daa"|-780|0 9 10-1495 2.0. 8 | E 
50—60 | 215 | 94 |121 | 80 | 18 | 13 | 101 ARN RSZĄ CZ 
60—70 |.147 | 62 | 85 | 51 5 10.1, e E 6 1 1 
0 al BB 285) GE Ee EE 
Razem | 935 |458 larr | 416 | 49 | 38 Ile | 1 | 6 | al s] 


Najszczuplejsza ilość przypada na pierwsze 10-lecie, przyczem 
wszystkie 26 przypadki dotyczą przepuklin pachwinowych, gdy 
udowe napotyka się dopiero w drugiem dziesięcioleciu, i to w ilości 
nader skromnej. 

Z wyszczególnionych 26 uwięzłych przepuklin pachwinowych 
u dzieci (stanowi to 2-7}, wszystkich przepuklin uwięzłych) naj- 
większa część przypada na dzieci do roku, bo aż 6 przypadków, na- 
tomiast pozostałe 20 rozkładają się na dalsze 9 lat. Przypadek naj- 
wcześniejszy dotyczył 3-miesięcznego dziecka płci męskiej, Piśmien- 
nictwo szczególnie francuskie i angielskie przepełnione jest pracami 
na temat uwięzniętych przepuklin u dzieci. Prace, oparte na wła- ` 
snych spostrzeżeniach (Clark, Day, Dent and Parker, Collins 
Ozenne, Peraine, Chenerille, Whitelocke, Hall, Esten, 
Salzer) lub na zebranych z piśmiennicwa statystykach (Ashursts, 
Estor, Stern i Tariel, Sytscheff) zgodnie stwierdzają, że cier- 
pienie to, naogół rzadkie, najczęstszem jest w pierwszym roku życia. 
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Rzadkość tę tłumaczą Stern i Tariel wiotkością tkanek osesków 
i dzieci, względną zaś częstość u osesków tłumaczy Tietze częstem 
wzmaganiem się ciśnienia śródbrzusznego przy oddawaniu stolca 
i przy krzyku. 

Znaleziony przez nas odsetek 2:70, przewyższa znacznie do- 
tychczas ogłoszony, i tak w statystyce Hilgenreinera wynosi on 
tylko 0'2%, Sterna i Tariela 06%. Wyjątek stanowi Bund- 
schuh, który podaje aż 7°/,. Przy ocenie trzeba jednak zwrócić 
uwagę na stosunki zakładu, z jakiego zestawienie pochodzi, czy mia- 
nowicie w tej miejscowości niema osobnego szpitala dla dzieci, który 
ewentualnie zabiera: większą część materjału. Jeszcze pod innym 
względem różni się nasza statystyka od już ogłoszonych. Według 
Collinsa i innych najczęściej występuje uwięznięcie w pierwszych 
miesiącach Życia (najwcześniejszy przypadek  Woodburysa: 45- 
godzinne dziecko), poczem aż do 6 miesiąca częstość się zmniejsza. 
W materjale naszym dwa przypadki pochodzą z 3 i 4 miesiąca, re- 
szta zaś z drugiej połowy pierwszego roku. Podobne wyniki podaje 
Krause. 

Dalszy przegląd ostatniej tablicy uwydatnia różnice pomiędzy 
przepuklinami pachwinowemi a udowemi. Gdy pierwsze, występu- 
jąc od dzięciństwa, wzmagają się stopniowo pod względem ilości, 
a w szóstym dziesiątku lat dosięgają szczytu, to drugie w drugiem, 
a nawet w trzeciem dziesięcioleciu należą do rzadkości, a niezwykle 
gwałtownie wzrastają pomiędzy 40 a 60 rokiem życia. Po 60 roku 
Życia częstość obu rodzajów dość szybko się zmniejsza, a po 70 roku 
ukazują się one tylko od czasu do czasu. Sprawa to o tyle ciekawa, 
Ze niezupełnie pokrywa się z danemi, dotyczącemi przepuklin wol- 
nych. Tyczy się to w głównej mierze przepuklin udowych. Wiadomo, 
Ze przepukliny pachwinowe u płci męskiej, tak niezmiernie częste 
u dzieci do roku. potem rzadsze, powoli stają się częstsze aż do 30 
roku Życia, a odtąd znowu rzadsze. Udowe natomiast, tak wyjąt- 
kowe u dzieci, stają się częstsze, począwszy od 15 aż do 40 roku 
Życia. Jest to właśnie ten okres, w którym uwięznięcia występują 
najrzadziej. 

Najwcześniejszą uwięzłą przepuklinę pachwinową spostrzega- 
liśmy u dziecka trzymiesięcznego, najstarsza dotyczyła mężczyzny 
90-letniego. Udową spostrzegano najwcześniej u 1l-letniej dziew- 
czynki, najpóźniej natomiast u 93-letniej staruszki. Wymienione 4 
przypadki miały przebieg pomyślny. 

Na tablicy V wykreślono krzywe częstości prawych przepuklin 
pachwinowych i udowych, uwzględniając wiek chorych i procentową 
przewagę przepuklin prawych nad lewemi. 


$ 
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Krzywe te sa nader charakterystyczne. I tak do lat 10 wyste- 
puja uwięznięte przepukliny pachwinowe prawie równie często po 
obu stronach. W następnem 10-leciu spotykamy przepukliny prawe 
aż w 83°), poczem ilość ich stopniowo do 50 roku życia opada, 
zachowując zawsze nieznaczną chociażby przewagę nad lewemi. Od 
50 do 70 roku Życia przewaga ta znów wzrasta, jednak nie do tego 
stopnia, co w okresie młodzieńczym. Po 80 roku powracają stosunki 
dziecięce. Takiż sam przebieg ma krzywa prawych przepuklin udo- 
wych z tą różnicą, że początek jej przesunięty jest o całe 10-lecie 


TABLICA V. 


Ak GH 


— przepukliny pachwinowe 
------- przepukliny udowe 


naprzód. A więc do lat 20 ilość prawych i lewych przepuklin jest 
zupełnie równa. Największa przewaga prawych jest pomiędzy 20 
a 30 rokiem życia, przyczem odsetek odpowiada odsetkowi przepu- 
klin pachwinowych, znajdujących się w tym czasie już w okresie 
spadku. Po 70 roku życia znów większa jest przewaga prawych 
przepuklin udowych, dokładnie odpowiadająca takiejże przewadze 
przepuklin pachwinowych. Po latach 80 stosunek jak do lat 20. 
Wpływ więc wieku na stronę, po której występuje uwięznięcie, 
jest zupełnie wyraźny. W tem oświetleniu należy tem bardziej od- 
rzucić wyżej wspomniane tłumaczenia HengeleraiThorburnsa, 
a przyjąć wpływ warunków zewnętrznych, w pierwszym rzędzie 
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wpływ wydatniejszej pracy fizycznej całej prawej połowy ciała. Wła- 
śnie gdy mężczyzna przechodzi w okres największej pracy fizycznej, 
a u kobiety do pracy codziennej dołącza się ciąża (chociaż wybit- 
niejszego wpływu ciąży na częstość przepuklin pachwinowych i udo- 
wych wykazać nie można), najczęściej występują przepukliny prawe. 

Różnice pomiędzy prawą i lewą stroną występują również, je- 
żeli się uwzględni zawartość worka przepuklinowego. 

Zestawienie ogólne daje następujące wyniki: 


TABLICA VI*. 


| a | rodzaj prze- Sex 
ch pukliny | PLóG 7:84 770 Ra 
EES | | 
SEA, g pachwinowe | udowe pepkowe| różne 
sis e|s|g | — aa 
a|sls|2S/8| m.-| k. |Razem| m. k. |Razem| . | 
GAREN WISKO pr ES | B= 
D || = FE l p. | 1 p.|1 p.|l.|p.| | | 
| | | era 1 
Jelito |668/3141339] o 7183! 98 oi 18/198/116| 18] 13/184/124/202/137] —| 8 2 5 
cienkie | I RA | | | 
Jelito | | | SCH | | | 
cienkie |129| 51 68] 9| 1) 27) 18 2 A 2922] 3| 2) 31) 82) 34 384 — 9 1|— 
sieć | | | | | | | | | 
Jelito N MA TE ER EB 
grube Vë 16) 7 — SE ZER 11 dÉ —| D 2) 5 lee = 
Jelito grube | | Fo ss | 
sieć lub je- | 2716] 6] 6l—| 6 5 8 1,9 6-|-| Ee EE 
lito cienkie | | | | | | | | 
Ka Pod) | 
Sid ad 65411 — | ala | > apa 122 2068] ee 
ie 4 3 BE GER PACE M Ee ke EE 
narządy | CALI KD Meer | | A | 
Bi Kae BAR Ele 
Razem |862.403 427 24 8.232 er 20, 23/252/151| 21| 15,2301161 25111761 — 24| 3) 5 


Na 935 przypadków w 862 zapisano uwięzłą treść mniej lub 
więcej dokładnie. Najczęściej oczywiście napotykano jelito cien- 
kie, i to jako wyłączną treść 77°/, przypadków (Hilgenreiner 
59:39/, Gussew 65°,), w towarzystwie sieci 149}, (Hilgenrei- 
ner 24, Gussew 17°/,). Na samą sieć przypada 1:2, (Hilgen- 
reiner 96%, Gussew 6%,). Nieco częściej już stanowiło zawartość 
jelito grube, bo w 58%, przypadków (Hilgenreiner 7%, Gus- 
sew 60%, Rechniowski w statystyce zbiorowej 5'8°/,). 

Z innych narządów raz jeden znaleziono pęcherz, 2 razy uchy- 
łek Meckela i raz jeden jajowód, jajnik i macicę. 

Dla porównania umieszczono w nawiasach liczby największych 
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z ogłoszonych dotychczas statystyk. Najbardziej zbliżone do: naszych 
są podane przez Gussewa. Nieco większe różnice daje porównanie 
z wynikami Hilgenreinera. W obydwu uderza znaczniejszy udział 
sieci, i to nietylko w towarzystwie jelita cienkiego, ale również samej. 
Zupełnie zgodne są dane dotyczące jelita grubego. W przy- 
padkach naszych napotkano je 50 razy, a jak z tablicy widać, zna- 
cznie częściej w przepuklinach pachwinowych, aniżeli w udowych, 
za czem idzie większy udział mężczyzn, aniżeli kobiet. Ten większy 
udział liczebny mężczyzn jest tylko bezwzględny. Jeżeli się we- 
źmie stosunkowo, to na 415 uwięzłych przepuklin pachwinowych 


TABLICA VII. 


p. pachwinowe p. udowe |pępkowe 


Część okrężnicy | m. k. 


z 
A 
Razem 


2 -| m. | k. 


| | | | 
| Katnica 111) 2|—/—|=|—|1|-— |= — | 1 
| SE Kë | 
Kątnica ż-jelitem  Gienk. |- 58.11 | 1 | B= — 1727 — | == 8 
| Es ht | 
Wyrostek robaczkowy | — | — | — | — | — | — | 83| 1| — | — | 4 
Wyrostek robaczkowy BORA RE te | RE płk RIC | ŻA | PN SR | 9 
z jelitem. | | 
| Esica A AS kach Ek € eut ej | 1| 1) — — 3 
Esica z siecią lub je- | - | sg| | | | _ | He | Vie SN 9 
litem cienkiem | | 
KERNEL | | : i | 
Pozostałe części okręż- AGRO PES Na: BZ PEP (EŃ Zo FF rż za” 
nicy | | | 
| | | N 
7 Pozostałe części okręż- | e ków 
| niey z jelitem cienk. SE | Ce | Lë E 
lub siecią | | 


u mężczyzn 6°/, przypada na jelito grube, u kobiet natomiast wśród 
stosunkowo małej liczby takichZe przepuklin, bo wśród 49, znaleziono 
jelito grube w 8°/, przypadków. Prosty stąd wniosek, że okrężnica 
u kobiet w przepuklinie pachwinowej łatwiej ulega uwięznięciu, 
aniżeli u mężczyzn, co wytłumaczyć łatwo węższym zazwyczaj kana- 
łem pachwinowym, jednakże nie tak wąskim, by jelita tego nie prze- 
puścił. W przepuklinie udowej u mężczyzn nie napotkano jelita 
grubego ani razu. Tutaj kanał ten jest tak wąski, że wogóle do wy- 
stąpienia okrężnicy nie dopuszcza. 

Równie często występuje okrężnica sama, jak i razem z jeli- 
tem cienkiem lub siecią, albo też z obydwoma. Fournier odróżnia 
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ściśle uwięznięcia samego tylko jelita grubego od uwięznięć tegoż 
równocześnie z innemi częściami przewodu pokarmowego w przy- 
padkach, w których okrężnica nieruchoma stanowi część ściany worka 
przepuklinowego (hernie par glissement). W tej drugiej grupie je- 
lito grube ma tylko kanał zacieśniać, uwięznięciu natomiast podlega 
wolna treść worka t. j. pętle jelita cienkiego lub sieć. Fournier jest 
wogóle tego zdania, że z właściwem (tak zw. elastycznem) uwięznię- 
ciem jelita grubego spotykamy się nader rzadko. To, co zdarza się naj- 
częściej, to jest uwięznięcie kałowe. Dokładne liczby podaje tablica VII. 

Uderza przedewszystkiem, że znacznie częściej napotykano 
uwięzniętą kątnicę aniżeli esicę, mimo Ze esica zawsze ma krezkę, 
kątnica natomiast tylko w pewnym odsetku przypadków (według 
Vandela około 10°/,). Najczęściej występuje kątnica sama, nieco 
rzadziej w towarzystwie przylegającego jelita cienkiego, ani razu 
natomiast z siecią. Toż samo odnosi się do wyrostka robaczkowa- 
tego. Tak kątnicę, jak i esice napotykano niekiedy po przeciwnej 
stronie prawidłowego ich ułożenia, a więc kątnicę w przepuklinie 
lewej (4 razy), a esicę w prawej udowej (raz jeden). Już zupelnie 
odosobnionym przypadkiem jest napotkanie samego wyrostka robacz- 
kowatego jako treści lewej przepukliny udowej u kobiety, jak to 
było również w jednym przypadku. Ze wszystkich przypadków uwie- | 
zniecia samego jelita cienkiego 61°/, przypada na stronę prawą. Od- 
powiada to więc mniej więcej odsetkowej przewadze uwięznięć po 
stronie prawej wogóle. Nieco większy odsetek przypada na uwięzłe 
jelito grube po stronie prawej (70°/,). Odpowiada to znów w zupeł- 
ności częstszemu występowaniu wolnych przepuklin jelita grubego 
po tejże stronie. Przewagę uwięznięcia jelita grubego po stronie 
prawej znajdujemy i w statystyce Gussewa. W statystyce Hil- 
genreinera natomiast znajdujemy zupełną równość obu stron, 
„skąd, ze względu na wyżej wspomnianą większą częstość wolnych 
przepuklin po stronie prawej pochodzi wniosek autora, że lewe je- 
lito grube łatwiej ulega uwięznięciu. 

Powracamy znów do sprawy przewagi uwięzłych przepuklin 
prawych nad lewemi. Jak wspomniano, Thorburns opierał swe 
tłumaczenie na częstszej jakoby obecności sieci po stronie lewej, niż 
po prawej. Tymczasem ze wszystkich większych zestawień wynika 
stan rzeczy przeciwny. Widzimy to w statystyce naszej (sieć w 52°/, 
przypadków po stronie prawej), Hilgenreinera (63°/,), jak rów- 
nież i Gussewa (57°/,). 


Dzięki istocie cierpienia (t. zw. niedrożność zewnętrzna) wy- 
daje się — i w rzeczy samej jest rozpoznanie przepukliny uwięzłej 
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zwykle nader łatwe. Jednakowoż w nielicznych razach trudności roz- 
poznawcze zachodzą i stać się mogą źródłem niespodzianek. Wyda- 
rza się to w pierwszym rzędzie wówczas, gdy guz jest nietylko nie- 
widoczny, lecz trudno badalny, względnie zupełnie niebadalny. 
Wspomnieć należy (jak to Riedel opisał, a co i nam niejednokrot- 
nie się zdarzało), przypadki, w których mimo obecności obszernego, 
nisko schodzącego worka, jelito ulega uwięznięciu tylko w szyi worka, 
pozostawiając dalszą przestrzeń pustą. Worek sam może wówczas 
nie przedstawiać nic niezwykłego, a uwięzłego jelita nawet wpro- 
wadzonym palcem wyczuć się nie udaje. Najczęstsze takie trudności 
w stwierdzaniu guza wydarzają się w przepuklinach udowych, gdzie 
owłosienie, fałdy pachwinowe, obecność gruczołów chłonnych i głę- 
bokie ułożenie wrót przepuklinowych nie sprzyjają badaniu. Tutaj 
należy też nasz przypadek I, dotyczący kobiety, u której dokonano 
otwarcia jamy brzusznej z powodu objawów bliżej nieokreślonej 
niedrożności. Zabieg ten wykazał uwięznięcie ściany jelita w lewym 
kanale udowym. Jak z przytoczonej historji choroby wynika, w oko- 
licach kanałów przepuklinowych zmian nie było, a tylko bolesność, 
odczuwana przy badaniu przez odbytnicę, a mianowicie po stronie 

lewej i ku przodowi, rzucała pewne światło na siedzibę źródła nie- 
- drożności. 

Inny typ wątpliwości rozpoznawczych przedstawia przypadek 2. 
W przypadku tym guz był wielkości pięści, był jednak niebolesny, 
dawał się choć niezupełnie jednak pozornie odprowadzić, wogóle 
był miękki i nienapięty. Mimo to przy zabiegu operacyjnym stwier- 
dzono uwięznięcie pętli jelita cienkiego, i to w tym stopniu, iż slu- 
zówkę znaleziono uległą zgorzeli. 

Brak bolesności guza zgotował nam niespodziankę w przypadku 3. 
Chora zgłosiła się z ogólnemi objawami niedrożności i z dwiema 
nieodprowadzalnemi przepuklinami, a to z pępkową i udową prawą. 
Obie były elastyczne, gdy jednak pępkowa była bolesna, to ucisk na 
udową nie sprawiał żadnych dolegliwości. Lecz właśnie pępkowa, 
ku której najpierw się przy zabiegu skierowano, była nieodprowa- 
dzalna z powodu zrostów, natomiast udowa była uwięzła. 

Trzy następne przytoczone przypadki, 4, 5, 6, dotyczą uwięz- 
nięć mnogich. Pierwszy, może niezupełnie tutaj należący, dotyczył 
18-miesięcznego dziecka, u którego przebieg pooperacyjny zaburzony 
został w 6 dniu objawami niedrożności, mającemi swój powód 
w uwięznięciu takiejże przepukliny po stronie prawej. Podobny przy- 
padek opisał Kellock u dziecka 10-tygodniowego, przyczem okres 
pomiędzy jednem a drugiem uwięznięciem wynosił dni 14. Przypa- 
dek ów, podobnie jak nasz, zakończył się pomyślnie. 
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Już zupełnie wyjątkowe są pozostałe dwa przypadki. W jednym 
znich (5) zgłosiła się chora z uwięznięciem obu przepuklin udowych. 
Gdy w przypadku tym uwięznięcie nastąpiło równocześnie po obu 
stronach, to w podobnym następnym (6), a dotyczącym przepuklin 
pachwinowych, uwięznięcie drugostronne dokonało się w czasie za- 
biegu operacyjnego, gdy budzący się chory począł napierać. 

Scigliano opisał równoczesne uwięznięcie przepukliny pa- 
chwinowej zewnętrznej oraz przepukliny wprost (h. directa) po tejże 
samej stronie, Hilgenreiner równoczesne uwięznięcie przepuklin 
pachwinowych po obu stronach, a Hütten — przepukliny udowej 
i zasłonowej po stronie prawej. 

W roku 1907 ogłosił Clairmont szereg przypadków (95 ze- 
branych z piśmiennictwa, a 10 swoich), które objął wspólną nawą 
»pozornych uwięznięć przepuklin«. Chodzi tu w pierwszym rzędzie 
o mylne rozpoznania niedrożności wewnętrznych czy też nawet sprawy 
zapalnej, toczącej się w jamie brzusznej, spraw, które w razie istnie- 
nia wolnej przepukliny mogą sprawiać wrażenie jej uwięznięcia. 
Wzmożone ciśnienie śródbrzuszne może wypełnić worek przepukli- 
nowy rozdętemi jelitami, może sprawić trudność w ich odprowadze- 
niu, a jeżeli dołączy się chociażby i nieznaczna tkliwość, to przy 
wysuwających się na plan pierwszy objawach ogólnych mylne roz- 
poznanie gotowe. Do rzędu takich pomyłek należy nasz przypadek 7. 
Dopiero w 48 godzin po bezskutecznej operacji przepukliny wyko- 
nane otwarcie jamy otrzewnej doprowadziło do wykrycia prawdzi- 
wego powodu niedrożności. Znaleziono wtedy i usunięto skręt jelita 
biodrowego; wyleczenie. W piśmiennictwie polskiem opisał Rut- 
kowski dwa podobne przypadki, w których po otwarciu worka 
przepuklinowego rozpoznano przyczynę leżącą powyżej i usunięto ją 
przez otwarcie jamy brzusznej. Klinicznie i ból i napięcie takich prze- 
puklin, jakby uwięzłych, nie są zbyt znaczne. Najważniejszą rzeczą 
jest, by, jak zalecają Clairmont i Miller, zwrócić baczną uwagę æ 
na stosunki uwięzłego jelita. Brak śladów obsznurowania, nadmierne 
rozdęcie pętli uwięzłej, takież samo rozdęcie nietylko pętli doprowa- 
dzającej, lecz co ważniejsza i odprowadzającej, zmiany w krążeniu 
wybitniejsze na pętlach spoczywających w jamie brzusznej, trudności 
w wyciągnięciu jelita na zewnątrz, znaczne wypieranie jelit po od- 
prowadzeniu, — to oznaki, które wymagają szerokiego wglądu w jamę 
brzuszną. 

Przykład równoczesności niedrożności zewnętrznej i wewnętrz- 
nej daje przypadek 8. Przy operacji lewej uwięzłej przepukliny udo- 
wej stwierdzono zgorzel jelita w miejscu obsznurowania. Wobec 
tego otwarto, jak zwykle w tych razach, jamę brzuszną powyżej 
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więzadła Pouparta i przekonano się, że pętla doprowadzająca jest 
na przestrzeni 30 cm. rozdęta i wypełniona, że jednakże odcinek 
powyżej jest w tym kierunku nierównie wybitniej zmieniony i prze- 
dewszystkiem okazuje wyraźny przerost roboczy warstwy mięsnej. 
Na granicy obu tych części stwierdzono zwężenie przez okrężne, — 
. jak później stwierdzono, gruźlicze — owrzodzenie. Jeżeli nawet w tym 
przypadku zwężenie to nie wywołało ostrej niedrożności, to jednak 
przyczyną przewlekłej było bezspornie. 

Odrębną grupę uwięznięć pozornych stanowią niedrożności, 
mające swoją siedzibę w worku przepuklinowym. Nie pierścień prze- 
puklinowy stanowi tutaj przyczynę, lecz powód, tkwiący poza jamą 
brzuszną z tej strony wrót. Będzie to albo łącznotkankowy postro- 
nek albo uwięznięcie jakiejś części treści w małym uchyłku worka 
albo też skręt jelita. Wiadomą jest rzeczą, że zawsze ta sama pętla 
jelitowa wchodzi do danej przepukliny, tak jak gdyby utraciła prawo 
pobytu w jamie brzusznej. W związku z tem rozwijają się na jej 
krezce zmiany bliznowate, które ze swej strony skracając podstawę 
krezki tej pętli, usposabiają ją do skrętu. Zupełnie wyjątkowy jest 
w literaturze przypadek Finka, w którym kamień żółciowy, uwięz- 
nięty w pętli stanowiącej zawartość worka, wywołał obrzęk i nie- 
odprowadzalność przepukliny. 

Znane są ogólnie pomyłki rozpoznawcze ze skrętem jądra, za- 
paleniem powrózka nasiennego, żylakiem żyły odgoleniowej w. są- 
phena), z torbielami, z zapalnem powiększeniem gruczołu pachwi- 
nowego, z przerzutem nowotworu w gruczole pachwinowym ze 
zmianami zapalnemi więzadła obłego u kobiet, z zapaleniem worka 
przepuklinowego, ze zmianami gruźliczemi samego worka, z zim- 
nym opadowym ropniem i t. d. 

Wspomnieć jeszcze wypada o uwięznięciu tłuszczaków przed- 
przepuklinowych, omawianem przez Hilgenreinerai Tourneux, 
a opisanem dokładnie przez Hardouina. Ponieważ i wtedy mogą 
się zdarzyć ogólne objawy niedrożności, więc tylko oparcie się na 
ich większej ruchomości, na wyraźnej, badalnej szypule i dłuższym 
okresie trwania dozwala wykluczyć uwięznięcie przepukliny. 


Ogólnie uznano znaczenie wzmożonego ruchu robaczkowego 
w rozpoznawaniu niedrożności. Wzmożenie to występuje oczywiście 
także i w następstwie uwięznięcia przepukliny. Obaliński zwracał 
uwagę, że występuje ono o wiele wcześniej w przypadkach niedro- 
źności wewnętrznych i przypuszczał, że przesięk otrzewny odgrywa 
w tem pewną rolę. Przepatrując w tym kierunku nasz materjał 
otrzymujemy nieco odmienne i zastanawiające wyniki. Poniżej za- 
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TABLICA VIII. Przepukliny pachwinowe. 
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mieszczone tablice VIIA i IXA przedstawiają krzywe, pierwsza 
przepuklin pachwinowych, druga — udowych, osobno przepuklin 
uwięzłych bez powikłań, osobno przepuklin zgorzelinowych. Krzywe 
te oznaczają częstość spostrzeganych wzmożonych ruchów robacz- 
kowych w odsetkach, przy uwzględnieniu czasu trwania uwięz- 
nięcia. 

Porównując obie tablice A, widzimy już na pierwszy rzut oka, 
Ze wzmożenie ruchu robaczkowego jest bardzo znacznie częstsze 
przy przepuklinach udowych, niż przy pachwinowych. Częściowo 
tłumaczy się to stanem powłok brzusznych. Przepukliny udowe 
w głównej mierze dotyczą kobiet, których powłoki cienkie i wiotkie 
dozwalają dostrzec najwcześniejszy i najnieznaczniejszy ruch jelita, 
czemu znowu u mężczyzn, a więc w przepuklinach pachwinowych, 
jędrniejsze powłoki brzuszne stoją na przeszkodzie. Poza tem tkwi 
jednak i powód głębszy. 

Jest duża różnica pomiędzy przepuklinami bez powikłań a prze- 
puklinami zgorzelinowemi, przyczem odnosi się to tylko do prze- 
puklin udowych. Obie odpowiednie krzywe przepuklin pachwino- 
wych prawie się pokrywają. 4 przepuklin udowych niepowikłanych, 
trwających zaledwie 12 godzin, w 15°/, jest widoczny ruch robacz- 
kowy, w następnych okresach odsetek ten dochodzi do 35%, lub 
nieco powyżej, zazwyczaj zaś około 7 dnia choroby zupełnie znika. 
Z nielicznych natomiast przypadków zgorzeli jelita, nastającej już 
w pierwszej dobie po uwięznięciu, objaw ten stwierdza się aż w 60°/,. 
W dobie następnej odsetek ten dalej wzrasta, poczem powoli opada. 
Widoczną jest więc rzeczą, że pomiędzy zgorzelą jelita uwięzłego 
a wzmożonym ruchem robaczkowym jest duża łączność. Łączność ta 
występuje przedewszystkiem w okresach najwcześniejszych, przez co 
posiada znaczenie praktyczne. Chcąc ująć to obrazowo, nakreślono 
krzywe, oznaczone na obu tablicach literą B. Krzywe te określają 
odsetek zgorzeli w przypadkach, w których był wzmożony ruch ro- 
baczkowy. A więc np. z przepuklin udowych, objawiających stawia- 
nie się jelit w pierwszej już dobie, 25°/, uległo zgorzeli. W dobie 
następnej odsetek wzrasta do 40 i t. d. 

Jak sobie tłumaczyć zależność tych dwu spraw? Ruchy ro- 
baczkowe są po części czynnością odruchową, wywołaną przez pod- 
nietę miejscową, wychodzącą ze ściany jelita, a to przez pośredni- 
two splotu Auerbacha. Poza tem pozostają one pod wpływem ner- 
wów: współczulnego i błędnego. Znaczenie wzmożonych ruchów 
robaczkowych, przedewszystkiem w niedrożnościach mechanicznych 
znane jest nam oddawna. Jeżeli zatem są one czynnością przede- 
wszystkiem odruchową, to zależą z jednej strony od podniety, z dru- 
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giej od wrażliwości osobnika. Im znaczniejsze jest zatem obciśnięcie 
jelita w pierścieniu przepuklinowym, tem większa łatwość zgorzeli 
i tem wcześniejsze i wybitniejsze wzmożenie ruchu robaczkowego 
jelit. W tem też należy się dopatrywać przyczyny różnicy w zacho- 
waniu się przepuklin pachwinowych i udowych. Pierwsze o pier- 
Ścieniu, bardziej naogół elastycznym, później wiodą do zgorzeli, rza- 
dziej wywołują wcześnie widoczne ruchy jelitowe. Drugie co do 
łatwości powstawania zgorzeli zdawna są znane; co do częstości i szyb- 
kości w okązywaniu wzmożonych ruchów jelit widnieją na tablicy IX. 

‚Niezaleznie od odruchu wzmaga się ruch robaczkowy w okre- 
sach późniejszych w następstwie rosnącej zastoiny. 


Uwięznięcie przepukliwy dzieli całe jelito na trzy odcinki, a to 
na ramię doprowadzające, pętlę obsznurowaną i ramię odprowadza- 
jące. Każda z tych części ulega sobie właściwym zmianom. 

Zmiany części doprowadzającej, dokładnie zbadane m. i. dro- 
bnowidowo przez Hofmanna w doświadczeniu potwierdzone przez 
Kochera, streszczają się w pierwszym rzędzie w zastoju żylnym 
wywołanym przez rozdęcie jelita. Reichel rozdęcie to uważał 
za sprawę wtórną, za pierwotną zaś przekrwienie tętnicze w na- 
stępstwie wzmożonych ruchów robaczkowych. Te właśnie zmiany 
w krążeniu, jako też i zastój treści kałowej, stanowią ważne dla dal- 
szego rozwoju cierpienia zmiany chorobowe. Suma tych zmian, za- ` 
leżnych od czasu trwania i wypełnienia jelita, daje niejednokrotnie 
obraz daleko cięższy, aniżeli na samej uwięzłej pętli. Zmiany te roz- 
poczynają się, jak wspomniano, zastojem i obrzękiem usadowionym 
przedewszystkiem i najpierw w błonie podśluzowej, a jeżeli w mię- 
snej, to w jej warstwie okrężnej. Warstwa podłużna i surowicza do 
ostatka biorą udział nieznaczny. Jelito wydobyte na wierzch, nie 
podlegając już ciśnieniu śródbrzusznemu, jeszcze bardziej się rozdyma, 
czego następstwem jest pękanie naczyń i tworzenie się krwiaków, 
usadowionych również w błonie podśluzowej. 

Część obwodowa jelita ulega zmianom najmniejszym i najrza- 
dziej. W części tej, zapadniętej i wybitnie skurczonej, spotyka się 
niekiedy zakrzepy w żyłach błony podśluzowej lub nawet nieznaczne 
przekrwienie żylne, obrzęk i drobne wybroczyny na śluzówce. Hof- 
mann, który zmiany te opisał, odnosi je do zmian pętli uwięzłej, 
których są dalszym ciągiem, nieprzerwanym przez zwykle słabo za- 
znaczony obwodowy pierścień uciskowy. Hoffmann sądzi, że zmiany 
te mogą dojść do tego stopnia, iż następuje zgorzel, jak w przyto- 
czonym przezeń, lecz naprawdę niewytłómaczonym przypadku B un d- 
schuha. Również do rzadkości należy aż tak obfity przesięk do 
Rozprawy Akad. lek. T. JI. (1). 6 
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światła jelita, by był przyczyną biegunki, opisanej pod nazwą »cho- 
lera herniaire Malgaigne«. Występuje ona szczególnie przy uwięz- 
nięciu wyższych odcinków przewodu pokarmowego. 

Najistotniejsze są jednak zmiany na obciśniętej pętli. Od nie- 
znacznego przekrwienia biernego począwszy, poprzez obraz zawału 
krwawego a2 do zgorzeli, od przemijającego niedokrwienia aż do 
zgorzeli z niedokrwienia, od nieznacznych zmian zapalnych surowi- 
czowłóknikowych na otrzewnej aż do ropnia, napotykamy istny ka- 
lejdoskop zmian anatomo-patologieznych. Wspomnieliśmy o zgorzeli 
z niedokrwienia. Jest to pojęcie, wprowadzone przez Rosera, a ró- 
wnoznaczne z »bezwzględnem zadzierzgnieciem« Coopera. Zgorzel 
taką wywoływać może tylko tak gwałtowny i silny ucisk, że zdoła 
przerwać nietylko krążenie żylne, ale i tętnicze. Ogólnie jednak 
„stwierdzono, że sprawa to nader wyjątkowa. Zazwyczaj bowiem na- 
staje t. zw. obciśnięcie względne, czy to w następstwie rozdecia pętli 
(Kocher), czy też ucisku naczyń krezkowych w pierścieniu (R. eji- 
chel i Schwenninger), czy też, co najprawdopodobniejsze, przez 
oba powyższe czynniki. 

Osobno na wspomnienie zasługują zmiany w t. zw. pierście- 
niach uciskowych. Do niedawna większość autorów, idąc za zdaniem 
Klemma, Garrego iReichela, uważała je za zmiany odleży- 
nowe, idące od błony surowiczej ku wewnątrz. Hofmann, kierując 
się zdaniem przeciwnem (Roux, Maydl), dowiódł na całym sze- 
regu przypadków, że sprawa ma się przeciwnie, gdyż najpierw, jak 
i gdzieindziej, zmienia się i obumiera śluzówka, później zgnieciona 
i rozciągnięta zostaje warstwa mięsna, a dopiero na końcu ulega 
błona surowicza, co jest równoznaczne z przedziurawieniem ściany. 
Zmiany te wywołują z jednej strony czynniki mechaniczne, jak ucisk, 
z drugiej zaburzenia w krążeniu. 

Czy rozwinie się zgorzel pierścienia, czy całej pętli, czy też 
obie zmiany równocześnie, zależy od ułożenia jelita i krezki w ob- 
wodzie pierścienia, oraz od właściwości samej krezki. Jeżeli bowiem 
pierścień obciską silnie jelito, lecz jeśli jelito chroni sobą od tegoż 
ucisku krezka (może zbliznowaciała lub z dużym zasobem tłuszczu), 
to chociaż już nastąpi zgorzel pierścienia, niemniej krążenie w pętli 
może do pewnego stopnia istnieć jeszcze czas dłuższy. 

Obraz więc, jaki w danej chwili napotykamy, zależy od siły 
obciśnięcia, od czasu trwania, wieku chorego, wielkości pierścienia 
w stosunku do objętości worka, względnie do jego zawartości, -wla- 
ściwości pierścienia (czy pachwinowy czy też udowy) i jego szero- 
kości i podatności, od stanu naczyń krezkowych, od krezki samej 
(zbliznowacenia, otluszezenia), od treści przepukliny (cale światło je- 
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lita, czy też tylko ściana, obecność sieci), od ciśnienia krwi, a wre- 
szcie od zawartości pętli. Pewne znaczenie przypisuje Wilms osła- 
bionym lub wzmożonym ruchom robaczkowym jelita. 

Zmiany w krążeniu występują, rzecz oczywista, równocześnie 
we wszystkich warstwach ściany jelita. Wytrzymałość natomiast tych 
warstw i zdolność powrotu do pierwotnego stanu po usunięciu siły 
obeiskającej, jest różna. Badania dokładne Del Conte'a potwier- 
dziły ogólnie znaną rzecz, że najwcześniej ulega zniszczeniu błona 
śluzowa, jako najsilniej unaczyniona, więc na zmiany w krążeniu 
najwrażliwsza, przytem bezpośrednio stykająca się z toksyczną tre- 
ścią jelita, najodporniejsza zaś jest warstwa mięsna, i to podłużna, 
oraz ściany tętnic. Naogół pętle jelitowe wytrzymują według Schil- 
linga uwięznięcie lepiej aniżeli sieć, która łatwo i szybko ma ule- 
gać zgorzeli. 


TABLICA X. 
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p. pachwi- | | | | | | 


Kä 
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Tablica powyższa (X) okazuje przedewszystkiem ogólny odsetek 
rozpoznanych przy zabiegu zmian zgorzelinowych, który na 880 przy- 
padków wynosi 30%, Wydawałoby się, że z postępem chirurgji, 
z nabraniem do niej zaufania ogółu, odsetek ten powinien malec. 
Tymczasem rzecz ma się przeciwnie, bo gdy według Rutkow- 
skiego i Podgórskiego na naszym oddziale wynosił on do roku 
1892 tylko 16°/,, to obecnie osiągnął liczbę wyżej podaną. Tłómaczyć 
to można tylko tem, że dzisiaj, choć późno. zgłaszają się jednak pra- 
wie wszyscy chorzy, dawniej natomiast tylko mała ich część szukała 
odpowiedniego leczenia. Odmienne liczby podaje Kader. I tak do 
r. 1904 aż 80°/,, w okresie późniejszym natomiast 40%. Liczby po-. 
dane przez obcych autorów, i to tak na zacbodzie, jąk i w Eurypie 
środkowej, odchylają się bardzo znacznie w obie strony. Jeżeli się 
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uwzględni prace tylko po roku 1900, to większość podaje odsetek 
zgorzeli pomiędzy 20 a 30%, (Bundschuh 19%, Rothe 23%, 
Hesse 23.3407, Weyprecht 22%, Lessing 243%, Gelpke 
220/, Lefevre 26%, Hilgenreiner 210%, Gussew 3004). Wy- 
jątkowo duże liczby spotykamy w statystyce Keimera 429, i Bur- 
lakoffa 370/,. Na drugim końcu stoją: Ingebrigtsen, Günther 
i Van Lier po 150, Fuchsig i Haim 129%, wreszcie Corner 
tylko 89%/,. | 

Kónig i Wiemann stwierdzają w czasię ostatniej wojny 
znaczne zwiększenie częstości zgorzeli i odnoszą to do omówionego 
wyżej częstsżego występowania przepuklin udowych w ogólności, 
a ściennych w szczególności. Jeżeli się uwzględni rodzaj przepukliny, 
to, jak z naszego zestawienia wynika i co zgodnie wszyscy podają, 
najczęściej napotyka się zgorzel w przepuklinach brzusznych ‘poope- 
racyjnych, drugie miejsce zajmują przepukliny udowe, trzecie pęp- 


TABLICA XI. 


Czas. trwania 


Rodzaj 


1 dzień 2: | D: 
| 
p.pachwi- | 361 | 401 421 ER 40 L 
nowe | | 
p. udowe | 591. | 54 1. 51 1. 58 1. 54 1. 


kowe, ostatnie zaś pachwinowe. Niepoślednie znaczenie ma czas 
trwania uwięznięcia. Jak szybko do zgorzeli dojść może, o tem świad- 
czą dwa przypadki Van Liera, trwające jeden 8, drugi 10 godzin. 

Tablica X dozwala na pewne wnioski tylko w stosunku do 
przepuklin pachwinowych i udowych, gdyż innych przepuklin mamy 
za mało. Widzimy więc, że wyraźny obraz zgorzeli wystąpić może 
w obu tych rodzajach przepuklin już w pierwszej dobie, przyczem 
4 razy częściej w przepuklinach udowych, aniżeli w pachwinowych. 
W drugim dniu różnica ta nieco się zmniejsza, lecz już w następ- 
nym potęguje się aż dopiero od 6 dnia począwszy, znów nieco się 
wyrównywa. Gdy odsetek zgorzeli w przepuklinach pachwinowych 
wzrasta w miarę czasu, jednostajnie aż do 6 dnia, to odsetek zgo- 
rzeli w przepuklinach udowych odrazu w trzecim dniu wynosi 410/,. 
Nie znajdujemy natomiast ani jednej przepukliny udowej, trwającej 
ponad 9 dni. Jeżeli się chorzy zgłaszają po tym terminie, to z rop- 
niem kałowym, i to otwartym, a więc na drodze do samorodnego 
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wyleczenia. Pachwinowe przepukliny natomiast nierzadko trwają 
i do 2 tygodni i mimo to, a raczej właśnie dlatego, jelito w tych 
przypadkach zmian zgorzelinowych nie okazuje, gdyż są to przy- 
padki t. zw. uwięznięcia kałowego, mogącego się utrzymać w kla- 
sycznej formie w pierścieniu pachwinowym. 

By odpowiedzieć na pytanie, jaką rolę odgrywa wiek chorego, 
ułożono następującą tablicę XI, przyczem wzięto za podstawę średni 
wiek chorych. 

Że na zgorzel w przepuklinach pachwinowych przypada wiek 
ogółem młodszy, aniżeli w udowych, to tłómaczy się tem, że prze- 
pukliny udowe występują wogóle znacznie później, aniżeli pachwi- 
nowe (tablica IV). Ciekawą jest rzeczą, że gdy w przepuklinach 
udowych zgorzel pojawia się tem wcześniej, im wiek późniejszy, 
to w przepuklinach pachwinowych rzecz ma się przeciwnie. Zaznaczyć 
jednak należy, że różnice są zbyt małe, by można wyciągnąć z nich 
pewne wnioski. W piśmiennictwie znajdujemy zdania sprzeczne. 
I tak gdy Collins podnosi, że u dzieci zgorzel występuje szybko, 
czasem po jednej godzinie, to według Estora właśnie dzięki mniej 
gwałtownemu obciśnieniu jelito dłużej nie ulega zgorzeli. Wilms 
utrzymuje, że u starszych ludzi jelito ma zdolność dłuższego utrzy- 
mania żywotności, i wskazuje na wielkość pierścienia, na osłabienie 
ruchów robaczkowych i ciśnienie krwi, w końcu na stan naczyń 
krezkowych, jako na rozstrzygające w tym względzie czynniki. 

Utarło się zdanie, że im mniejsza jest przepuklina, tem łatwiej 
ulega zgorzeli. Zapewne, że im większy worek, tem szersze wrota, 
i naodwrót, lecz nieraz i w malutkiej przepuklinie mimo długiego 
czasu trwania zgorzeli nie znajdujemy. Strandgaard na małym. 
materjale w trzech przypadkach przepukliny wielkości orzecha wło- 
skiego, a trwających 5—6 dni, nie stwierdził zgorzeli. ` 

Pozostaje jeszcze tylko ocena ochronnej roli sieci. Jeżeli się 
uwzględni, że naogół znajduje się w przepuklinach sieć wraz z jeli- 
tem w 1490/, przypadków. a w workach przepuklinowych ze zgo- 
rzelinowem jelitem znajdujemy ją w 12'2%/, przypadków, i to zurö- 
wno w okresach wcześniejszych, jak i późniejszych, to odpowiedź 
nasuwa się sama przez się: jeżeli sieć ma tu znaczenie óchronne, 
to nader małe. 

We wszystkich powyżej przytoczonych zestawieniach, dotycza- 
cych zgorzeli jelita, uwzględniano tylko te przypadki, w których 
zgorzel przy zabiegu rozpoznano niewątpliwie. Te przypadki, które 
oceniono jako wątpliwe, a co gorzej, w których pozornie zdolne do 
życia jelito zapuszczono do jamy otrzewnej, wyłączono z zestawień. 
Przypadki te będą przedmiotem rozważań późniejszych. 
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Drugiem, jeszcze poważniejszem następstwem uwięzłej przepu- 
kliny jest ogólne zapalenie otrzewnej. Nie jest ono jednak tak czę- 
ste, jakby się pozornie wydawało i jak to niektórzy podnoszą. Tro- 
jakie bywa źródło tego powikłania. Jedno z nich, to zapalenie otrze- 
wnej w następstwie przedziurawienia jelita, odprowadzonego bez- 
krwawo. Tą odmianą jednak zajmiemy się później. Dwa inne źródła 
zapalenia ogólnego otrzewnej, tutaj nas bliżej obchodzące, to albo 
worek przepuklinowy, w którym znajduje się zgorzelinowe jeiito, 
a więc w którym toczy się sprawa zapalna i wskutek niedostatecz- 
nego sklejenia się jelita z pierścieniem obciskającym może się prze- 
dostać na wolną otrzewną, albo też sprawa zapalna powstaje pier- 
wotnie w samej jamie brzusznej wskutek przechodzenia drobno- 
ustrojów przez ścianę zmienionej, jednak zdolnej do życia części 
przewodu pokarmowego, leżącej powyżej przepukliny. Obie te formy 
trudno niekiedy odróżnić, szczególnie w okresach późniejszych. Roz- 
strzyga tu siedziba zmian najwybitniejszych. | 

Pierwszy rodzaj zapalenia otrzewnej, związany ze zmianą 
w worku, względnie w szyi jego, ściśle zaś biorąc ze zmianami zgo- 
rzelinowemi jelita, napotkaliśmy zaledwie w Dän, przypadków. Ten ro- 
dzaj zapalenia otrzewnej może się rozwinąć w każdym okresie cier- 
pienia, nawet, jak u jednego z naszych chorych, już w pierwszej 
dobie. Jeszcze mniejszy odsetek daje drugi rodzaj zapaleń, bo 
tylko 294. 

Sprawa przechodzenia drobnoustrojów przez żywą i nieprze- 
dziurawioną ścianę jelita była oddawna badana. Właśnie t. zw. woda 
przepuklinowa t. j. ciecz, znajdująca się w worku przepuklinowym, 
„stanowi bardzo dobry materjał do badań w tym kierunku. Rzecz 
jednak zastanawiająca, że mimo łatwej dostępności, mimo poruszania 
sprawj od szeregu lat, liczba badań jest niezmiernie mała, a wyniki 
tak różne, że do tej chwili trudno mówić o wynikach pewnych. Naj- 
więcej przypadków zbadał w tym kierunku Lessing, mianowicie 
165, i w półowie znalazł wodę przepuklinową jałową. Również ja- 
łową wodę znajdowali prawie zawsze na małym zresztą materjale 
Schloffer, Rothe, Brentano natomiast po 36 godzinach wykry- 
wał stale drobnoustroje. Prócz przytoczonych przez Buchbindera 
autorów zajmowali się sprawą tą Catellani, Del Conte, Rothe, 
‚Lessing. Arnd, Stranik i Zahradnicky, i oto co z badań 
ich da się w chwili obecnej wydobyć: Drobnoustroje udaje się wy- 
hodować z wody przepuklinowej w pewnym tylko odsetku przypad- 
ków, a zależy to nie tyle od czasu trwania uwięznięcia, ile w pierw- 
szym rzędzie od zmian w krążeniu uwięzionej pętli. Wynik dodatni 
badań jest tem pewniejszy, im obciśnięcie jelita jest silniejsze i gwał- 
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towniejsze, a więc im mniej wody przepuklinowej i im bardziej jest 
ona krwawa: Niemałą rolę odgrywają próby bezkrwawego odpro- 
wądzania, które mechanicznie uszkadzają ścianę jelitową. Do jakiego 
jednak stopnia musi dojść uszkodzenie ściany, by stała się dla bak- 
teryj przepuszczalną, trudno określić. Czy sam zastój żylny (B o en- 
necken) wystarcza, nie zdołano ustalić; raczej większość autorów 
(Catellani Albeck, Buchbinder, Helmberger i Martina) 
uważa za warunek przechodzenia drobnoustrojów do wody przepu- 
klinowej tak duże zmiany ściany jelita, że aż wiodące do zgorzeli. 
Z drugiej jednak strony wydarzało się, że mimo obecności takich 
zmian, nie wykryto drobnoustrojów w przesięku. Ta rozmaitość wy- 
ników nie może jednak zadziwić, jeżeli pojmować się będzie me- 
chanizm przechodzenia jako nader złożony, zależny, oprócz wyżej 
wspomnianych warunków, również od tego, co się dzieje w świetle 
zaciśniętego jelita (Klecki), od stopnia wytrzymałości poszezegöl- ` 
nych warstw ściany (warstwa mięsna najbardziej odporna), od wła- 
sności bakterjobójczych samego wysięku (Tietze, Schloffer, 
Klecki), a w końcu od wchłaniania drobnoustrojów przez otrzewną 
(Boennecken). 

W zupełnie innych warunkach EE się jelito doprowadza- 
jące w wolnej jamie otrzewnej, lecz i ono w następstwie zastoiny 
kałowej i zmian w krążeniu staje się przepuszczalnem i punktem 
wyjścia sprawy zapalnej, choć, rzecz zrozumiała, dopiero po upływie 
dłuższego czasu. 

Przy sposobności omawiania wody przepuklinowej wspomnę, 
że wyjątkowo może zamiast niej znajdować się mlecz (chylus), jak 
to w przypadkach swoich stwierdzili mikroskopowo i chemicznie 
Prange i Renner. Tutaj też zaliczyć zapewne należy przypadek 
GGussewa. Warunkiem powstawania tego stanu są według Pran- 
ge'a utrzymanie krążenia tętniczego, a przerwa w krążeniu limfy. 


Z kolei przechodzimy do sprawy leczenia przepuklin uwięzłych. 
Tu na miejsce pierwsze wysuwa się odprowadzenie bezkrwawe 
(taxis), lecz z pewnością nie dla swej wartości. Nie zamierzając roz- 
ważać rzeczy dawno przesądzonej, ograniczymy się do przytoczenia 
własnych w tym względzie spostrzeżeń. Przesądzenie to jednak nie 
jest równoznaczne z ogólnem odrzuceniem tego postępowania, prze- 
ciwnie w piśmiennictwie aż do ostatnich czasów napotyka się zale- 
cania mniej lub więcej ograniczonego stosowania odprowadzania. 
Wystarczy przejrzeć prace XX wieku, a znajdziemy co następuje: 
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Rothe (1902) dopuszcza odprowadzanie przepuklin pachwinowych 
nawet po 2 do 3 dniach, Lotheissen (1903) ma wielkie trudności 
w rozstrzygnięciu pytania, czy krwawy zabieg, czy odprowadzenie, 
H üls (1904) zaleca odprowadzenie aż do wyczerpania siły palców, 
przyczem radzi palce wsuwać do wrót i rozszerzać je, Brix (1905) 
w miejsce stosowanego wcześniej przez Fiessingera eteru wpro- 
wadza chlorek etylu, Rabl (1908) opisuje 4 przypadki samorodnego. 
cofnięcia się uwięznięcia po podskórnem wstrzyknięciu atropiny w ilo- 
ści 0,006. Championniere wprost przestrzega przed krwawym za- 
biegiem u dzieci, a w ostatnich latach Schilling (1918) choć oglę- 
dnie, jednak stosuje odprowadzenie bezkrwawe. Uznaje je również 
i Nikolaus (1921), zalecając odpowiednie ułożenie (Sim sa boczne, 
łokciowo-kolanowe i kólanowo-barkowe), jako środek przeciwdziała- 
nia zastojowi żylnemu, a więc, jeżeli nie wiodący do samorodnego 
cofnięcia się przepukliny, to jednak odwlekający zgorzel. 

Nic dziwnego, że wobec takiego piśmiennictwa, a jeszcze bar- 
dziej wobec częstego stosowania w praktyce przez lekarzy, raz po: 
raz do dnia dzisiejszego pojawiają się ostrzeżenia przed bezkrwa- 
wem odpröwadzaniem, poparte szeregiem dowodów. Stąd prace 
Garrégo, Lanza, Weila, Witzla, Van-Liera, Pels-Leus- 
dena w piśmiennictwie obcem, a Hermana, Kryńskiego i Ślęka 
w piśmiennictwie naszem. 

Wśród naszych przypadków z przepuklin pachwinowych 21 nie 
wymagało doraźnego leczenia operacyjnego. Z tego tylko w jednym 
przypadku dokonano celowo bezkrwawego, a łatwego odprowadze- 
nia, a to u T5-leiniego mężczyzny z dużą przepukliną przy rozległym 
nieżycie oskrzeli i nader lichym stanie mięśnia sercowego. W 5 przy- 
padkach chorzy sami już po zgłoszeniu się na oddział tuż przed 
zabiegiem odprowadzili sobie przepuklinę. Pozostałych 15 przypad- 
ków przypada na samorodne cofnięcie się uwięzłej pętli, czy to 
w kąpieli (3 przypadki), czy przy badaniu (1), przy przenoszeniu (4), 
w czasie wymiotów (1), czy też w czasie spokojnego leżenia po wstrzyk- 
nięciu morfiny. Ile w przypadkach tych było czynnego udziału cho- 
rych, trudno określić, w każdym razie tylko bardzo mało przypad- 
ków, bo tylko 3°/, mogły ulec samowyleczeniu. 

Jeszcze mniej przypada na przepukliny udowe. Tutaj było przy- 
padków takich tylko 2, to jest 0'4°/, ogólnej liczby. 

Z wymienionych 17 przypadków tak przepuklin pachwinowych, 
jako też udowych, w 10 uwięznięcie trwało parę godzin, w 6 prze- 
kraczało dobę, a w jednym 3 dni (przepuklina pachwinowa). O tem, 
że i takie samorodne cofnięcie się przepukliny, niezmiernie oszczę- 
dzające jej zawartość, może wywołać następstwa, świadczy przypa- 
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dek, opisany przez Kryńskiego, w którym w rok po samorodnem 
cofnięciu się w kąpieli uwięzłej przepukliny udowej wystąpiła nie- 
drożność wskutek blizn. Czegoż więc można się spodziewać po uży- 


ciu siły? 
Oto w 43 przypadkach, w których przepuklinę usiłował odpro- 
wadzić bądź chory, bądź — równie często lekarz, akuszerka lub 


felczer, doszło do ciężkich powikłań. Stanowi to 4°/, wszystkich prze- 
puklin uwięzłych. Oczywiście nie daje to dokładnej miary niebezpie- 
czeństwa tego rodzaju postępowania, gdyż z jednej strony nie po- 
dobna obliczyć całego szeregu odprowadzeń udałych, z drugiej zaś 


TABLICA XII. 


| p. "A 
Rodzaj powikłania Ilość | pachwi- p: śmiertel- 
nowe dowe | ności 
Odprowadzenie wraz z workiem . . . 19 18 1 42%) 
Wybroczyny, krwinki, pęknięcie otrze- 
WAG Wy E W E 3 3 = | 100% 
Odprowadzona pętla żywa stanowi | 
punkt wyjścia zapalenia otrzewnej 1 1 — 00% 
Odprowadzenie jelit zgorzelinowych . 6 5 1 850/, 
Przedziurawienie i odprowadzenie jelita 8 3 | 5 100% 
Przedziurawienie jelita tkwiącego we 
E EE Ee e ee De: 1 l ROG VE ke 100%, 
Pęknięcie pierścienia zgorzelinowego 2 2 SZ 100% 
Odprowadzenie treści z jednego worka | 
BOSOCAGIESOW FCT Ee jet 2 2. 2 5 500/, 
Zagięcie odprowadzonego jelita - 1 1 + 00/5 
Oderwaniekrezkiir:. u 2 000% 1 1 — 0%, 
b 6 Razem au 44 37 2. 1 63% 


nie można brać w rachubę mnóstwa następstw w postaci przyspie- 
szonej zgorzeli jelita lub zapalenia otrzewnej, co do których trudno 
orzec, ile położyć należy na karb uszkodzenia. Garre obliczał, że 
w 50°/,, a nawet i więcej przypadków, operowanych po nieosiągnię- 
tem odprowadzeniu. znajdował przy operacji uszkodzenie jelita, worka, 
czy też krezki. Zresztą do uszkodzenia wystarcza nieraz siła nie- 
wielka. Bovo opisał przypadek śmiertelnego krwotoku po uszko- 
dzeniu tętnicy żołądkowej przy użyciu zupełnie nieznacznej siły. 
Wracając do naszego materjału, napotykamy powikłania jako 
bezsprzeczne i bezpośrednie następstwa stosowanej siły, w przewa- 
żnej liczbie w przepuklinach pachwinowych, bo 36 razy (7°/,), w zna” 
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cznie mniejszej liczbie w przepuklinach udowych, bo tylko 7 (1.6°/,). 
Jak poniżej uwidoczniono w tablicy XII, najczęstszem następstwem 
odprowadzania przepuklin pachwinowych jest t. zw. odprowadzenie 
wraz z workiem (en bloc), które też stanowi ogólnie największą 
liczbę powikłań. Znacznie mniej bywa pęknięć i przedziurawienia 
ściany jelita, zdolnego zresztą do życia, a znajdującego się już 
w wolnej jamie otrzewnej, co znów wybitnie często wiąże się 
z przepuklinami udowemi. W tem też należy szukać wytłumaczenia 
poruszonej sprawy. Oto warunki anatomiczne obciskających wrót 
„w przepuklinach pachwinowych dopuszczają cofnięcie guza w ca- 
łości poza warstwy ściany brzusznej; w udowych zaś raczej dopro- 
wadzają do pęknięcia jelita i cofnięcia go wówczas do jamy brzusz- 
nej, albo, co częściej, nie dopuszczając do pożądanego celu, nara- 
żają jelito na uszkodzenia, czem przyczyniają się do pomnożenia 
i tak nader częstych i wczesnych zgörzeli tych przepuklin. 

- Najliczniejsze są zatem przypadki t. zw. odprowadzenia wraz 
z workiem (en masse, en bloc). Hilgenreiner na 778 przepuklin 
przytacza ich 14; Gussew na 420 tylko 3, Corner i Howitt na 
331 a Weyprecht na 327 po 6. Liczby te, to dowód bardziej lub 
mniej stosowanego odprowadzania. Tego rodzaju odprowadzenie po- 
zorne wydarzyć się może i bardzo oględnemu lekarzowi, bo w pe- 
wnych warunkach nie wymaga użycia dużej siły. Jak mała siła może 
tu wystarczyć, świadczą przypadki samorodnego odprowadzenia »en 
bloc«, przytoczone przez Bourgueta i Hilgenreinera. Przy- 
czyną ma być w tych razach siła pociągająca ruchów robaczkowych 
jelita w wolnej jamie brzusznej, dążąca do oswobodzenia uwięzłej 
pętli. Przepukliny pachwinowe, niejednokrotnie odprowadzane, a więc 
o szerokim pierścieniu, luźniej, podobnie jak i cały worek, złączonym 
z tkankami otaczającemi, oto najczęściej spostrzegane przypadki. 
Z tych też, dopiero co wymienionych powodów przepukliny udowe 
(jak już wspomniano) ulegają powikłaniu temu wyjątkowo, i to za- 
zwyczaj (jak w naszym materjale) niezupełnie. Tutaj należące przy- 
padki spisali Corner i Howittoraz Laroyenne. Do białych kru- 
ków należy odprowadzenie w całości przepukliny pępkowej lub 
brzusznej. 

Treść odprowadzonych przepuklin wraz z workiem stanowi za- 
zwyczaj jelito cienkie. W materjale naszym 11 razy guza w miejscu 
właściwem nie było ani śladu, kanał pachwinowy wolny, rozszerzony 
i bolesny. W 2 z tych przypadków wyczuwano odprowadzony worek 
z zawartością w jamie brzusznej, a to raz przez powłoki nisko na 
talerzu biodrowym, drugi raz przez pochwę poza spojeniem łono- 
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wem. O ile ścisłość historyj chorób dozwala wyśledzić, worek do- 
stawał się pod otrzewną, i to zawsze ku dołowi. 

Odrębną grupę stanowią dwa przypadki, w których worek prze- 
szedł przez pierścień podskórny i ugrzązł pod rozcięgnem mięśnia 
skosriego zewnętrznego. Badanie stwierdzało wolny pierścień zewnę- 
trzny, a powyżej niego twarde wypuklenie. 

W 6 wreszcie przypadkach było odprowadzenie wraz z wor- 
kiem, lecz niezupełnie, gdzie guz nieco się cofnął, lecz tkwił nadal 
w kanale pachwinowym. 

W czterech na 19 wszystkich przypadków nastąpiła zgorzel je- 
litla, a to raz w drugim dniu, dwa razy w 6 dniu, a raz w 14 dniu. 
Wszystkie te przypadki zakończyły się śmiercią (3 razy wycięcie 
i połączenie, 1 raz sztuczny odbyt) w następstwie zapalenia otrzew- 
nej. Z 15 pozostałych zmarło 4, z czego 3 wskutek zapalenia otrze- 
wnej, mającego punkt wyjścia w zapuszczonej, przy zabiegu stosun- 
kowo dobrze wyglądającej pętli jelita, a raz jeden wskutek zapadu 
w parę godzin po zabiegu, przyczem uwięznięcie trwało łącznie 6 
godzin. Wynika stąd jasno, że zdolność jelita do życia w przypadku 
odprowadzenia pozornego należy oceniać sceptycznie i niejednokro- 
tnie usuwać takie jelito, jakie przy uwięznięciu bez poprzedzającego 
»leczenia« możnaby spokojnie pozostawić. Śmiertelność podana przez 
nas jest stosunkowo mała, jeżeli ją porównać z podawaną przez in- 
nych autorów. Corner i Howit oblicza ją w przypadkach prze- 
puklin pachwinowych na 489%, — udowych na 72%, według Hil- 
genreinera wynosi ona 579/,. 

Grupa druga obejmuje trzy przypadki, w których siła odpro- 
wadzająca niczego nie osiągnęła, pozostawiła natomiast wyraźne 
ślady uszkodzenia treści przepukliny. W 2 przypadkach napotkano 
wybroczyny w ścianie jelita i w krezce (nawet krwiaki), w trzecim 
przypadku pęknięcie otrzewnej ściennej. We wszystkich trzech przy- 
padkach postąpiono jak najbardziej zachowawczo, a więc oprócz ze- 
szycia nadwerężonej otrzewnej ograniczono się do uwolnienia i od- 
prowadzenia pętli. Wszystkie trzy przypadki mimo niezmiernie krótko 
trwającego uwięznięcia (2 przypadki do 24 godzin, jeden 12 godzin), 
zakończyły się śmiertelnie, z czego jeden w parę godzin po zabiegu, 
nie podnosząc się z zapadu, w jakim dostał się na oddział, dwa inne, 
w tem także przypadek 12-godzinny, w dobie następnej. Dotyczące 
oba protokoły sekcyjne brzmią prawie jednakowo: »Peritonitis acuta 
universalis. Pętla jelitowa zgrubiała, naciekła, pokryta złogami włók- 
nikowemi, na śluzówce zgorzelinowe strzępy. W jamie otrzewnej 
płyn brudno-krwawyc. Okazuje się więc, że i w tych przypadkach 
mimo niezmiernie krótko trwającego uwięznięcia, mimo, że jelito 
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naogół okazuje pełną żywotność, należy je usunąć, gdyż wybroczyny 
i krwiaki, chociażby najmniejsze, ułatwiają szybkie przechodzenie 
drobnoustrojów, stanowiąc same doskonałą dla nich pożywkę. 

Przypadek umieszczony na trzeciem miejscu, a którego dokła- 
dną historję choroby przytoczono na końcu pod liczbą 9, dowodzi, 
że siła ręki może uszkodzić jelito, nie pozostawiając nawet widocz- 
nych śladów. Przypadek podobny opisał Cignozzi. Rzeczywiście 
zaciekawia, jak szybko rozwinąć się mogą destrukcyjne zmiany 
w zgniecionej pętli mimo, że widocznych obrażeń wyśledzić się nie ` 
udaje. 

W 6 przypadkach powiodło się odprowadzenie, lecz jelita już 
zgorzelinowego. Wszystkie przypadki przyjęto już z wybitnemi ob- 
jawami zapalenia otrzewnej, cztery w 3 dniu choroby, jeden w 4, 
ostatni w 5 dniu. W jednym z nich (10) obok jelita cienkiego zna- 
lazł się w przepuklinie uchyłek Meckela. W przypadku najdłużej 
trwającym założono sztuczny odbyt. Chory ten zmarł w parę godzin 
wskutek opadowego zapalenia płuc, które stwierdzono już przed 
zabiegiem. W 5 pozostałych przypadkach dokonano wycięcia i na- 
tychmiastowego zespolenia jelita. Z tych wyleczony jeden, w 4 śmierć 
z zapalenia otrzewnej w przeciągu 1—5 dni. Sekcje stwierdziły 
w miejscu zabiegu wszystko w porządku. Nielepsze, a nawet gorsze 
wyniki miał w swoich 6 przypadkach Hilgenreiner. Przy tej 
sposobności Hilgenreiner porusza sprawę samorodnego cofnięcia 
się jelita zgorzelinowego i sądzi, że umożliwia je istniejące chociażby 
najmniejsze i niedostrzegalne przedziurawienie jelita. 

Sporne do niedawna pytanie, czy jelito prawie zupełnie niezmie- 
nione, bo bezpośrednio po uwięznięciu, może uledz pęknięciu pod 
naciskiem siły odprowadzającej, rozstrzygnął potwierdzająco cały szereg 
ogłoszonych przypadków Hilgenreinera (1), Kappellera (3), 
Ambergera (1) i naszych (tablica XIII 1 i 8); w przypadkach tych 
w 2 do 3 godzin po wystąpieniu nieodprowadzalnego guza zastosowano 
skuteczne pozornie odprowadzenie, po którem objawy uległy spotęgo- 
waniu. Tem łatwiej oczywiście następuje pęknięcie, im głębiej się- 
gają zmiany jelita. Przy zgorzeli jelita następuje niejednokrotnie sa- 
morodne przedziurawienie, a usiłowane odprowadzenie może przy- 
spieszyć takie przedziurawienie, czy to bezpośrednio, a więc zasto- 
sowane wtedy, gdy zgorzel już się rozwinęła, czy też pośrednio, 
a więc przyspieszając samą zgorzel; sprawa to bardzo często 
omawiana i dlatego ją tu pomijam. W przeciwieństwie do tego 
przypadki pęknięcia ściany jeszcze zupełnie zdrowej nie należą 
do częstych. Kappeller opisał 3, a z piśmiennictwa zebrał dal- 
szych 5, Hilgenreiner i Gussew po 2, Riedel 5, Amber- 
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Oto krótki przegląd dotyczących przypadków: 


TABLICA XI. . 
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Śmierć 


Płeć, wiek [n°3 £ 
rodzaj S Aa 
przepukliny © £ S 


Czas po 
odprow 


Stan jamy brzusznej Zabieg 


Sekcja 


Otwór w jelicie cien- 


M. 1. 35. kiem, w którem zgo- Sack 
p. pachwin. | 2. 2 rzeli niema. W otrze- | Sutura |4dni one 
pr. pare go-| wnej ropa pomiesza- ż 
Rand na z kalem 
W końcowej pętli jelita 
N. 1.56 EE 
p. Pawie, 3. 2. |wielkości feniganaprze- Dres 7dni| Peritonitis 
pr- ciwko krezki. W otrze- 
wnej kał i ropa. 
pytan À Peritonitis 
M: 1. 49 Na dnie kątnicy Otwór | wesst N are | Purulenta 
hwin.| 1. 1 długości 1 em. W ja- | zj (HI E ge rench 
p. pachwin. ugości ja- |w powło-|godz. 198:Pareuch. 
pr. mie brzusznej kał. See ‘|. cordis. 
GE | Pneumonia 
K. L 43. Otwór w jelicie cien- | Resectio Peritonitis 
dosa 5 3 kiem naprzeciwko kre- | Entero- 1 univ. 
E EST ski. W otrzewnej kał | anasto- |dzieñ| fibrinoso 
j i ropa. mosis purulenta 
ren EA CEE 2 MAY U E EE BOSE” TE 
= | Jelito cienkie na szczy- 
KL 87. S cie przędziurawione. Peritonitis 
p. udowa 4. S | Niema Oznak zgorzeli. | Sutura |2dni univ. 
lew. > W jamie brzusznej ob- purulenta 
2 tita treść kałowa. 
Przy końcu jelita bio- 
M. 1.57 drowego otwór na bo- 
Mes” cznej ścianie. Brzegi 6 .| POR 
p PN; AE ONA otworu 'bez znamion ER godz. Peritonitis 
pr zgorzeli. W jamie brzu- 
sznej kał i ropa. 
| Na jelicie biodrowem 
M. L 67 | 30cm. odzastawki Bau- 
CERTES hina otwór wielkości , PRE 
P. N 3. 3 grochu naprzeciwko Sutura |3dni| Peritonitis 
f krezki. Jelito nastrzyk. | 
W jamie brzusznej kał. | 
K. L 56 Otwór w jelicie tuż przy RDA 
p. udowa 3. 3 krezce. EE zapalnie Sutara parę Peritonitis | 
pr. parę go-| zmienione. W otrzewnej godz. purulenta 
dzin po | kał. Worek wynicowany. 
uwięzn 
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gerl, Sänger wreszcie 5, a z piśmiennictwa zestawił wprawdzie 
aż 35, nie wyróżnił jednak przedziurawień jelita zdrowego od zgorze- 
linowego. 

Gdy pętla jelitowa pęknie, wówczas opróżnia się i zazwyczaj 
pod dalszem działaniem siły cofa się do jamy brzusznej. Do rzad- 
szych należą przypadki, w których przedziurawione jelito nadal po- 
zostaje w worku przepuklinowym. Otwory takich pęknięć wyglądają 
typowo: w przeciwieństwie do zgorzelinowych, które są liczne, dro- 
bne, o brzegach ścieńczałych i strzępiastych, są otwory pęknięć po- 
jedyncze, duże, nieraz dochodzące do wielkości feniga, usadowione 
naprzeciwko krezki, okrągłe i z wynicowaną śluzówką; ściana jelita 
w otoczeniu otworu jest gruba, naciekła, a więc tak samo zapalnie 
zmieniona, tylko w większym stopniu, jak i inne pętle jelitowe 
w przepuklinie. (Patrz tablica XIII). 

Jak widać z powyższego, pęknięcie powstawało przedewszyst- 
kiem u osób starszych pomiędzy 40—60 rokiem życia, przeważnie 
w przepuklinach udowych i w połowie przypadków w pierwszych 
24 godzinach po uwięznięciu. Raz jeden czasu nie oznaczono, a dwu- 
krotnie podano drugą dobę. W związku z tem czas trwania zapa- 
lenia otrzewnej w jednym tylko przypadku nie przekroczył doby, 
w innych zapalenie otrzewnej trwało dwa i trzy dni. Przeważnie, 
t. j. w 5 przypadkach poprzestano na zaszyciu otworu, dwa razy 
„założono sztuczny odbyt, a raz jeden wykonano wycięcie jelita z na- 
tychmiastowem zespoleniem. Wszystkie przypadki skończyły sie 
śmiercią — 3 w parę godzin po zabiegu. Niewiele lepsze wyniki 
spotyka się i u innych autorów. Hilgenreinera 2 przypadki prze- 
pukliny pachwinowej oraz Gusse wa również 2, z czego 1 przepu- 
kliny udowej, drugi pachwinowej, zakończyły się śmiercią. U Kap- 
pellera na 3 przypadki dwa śmierci. Riedla 5 przypadków, wszyst- 
kie śmiertelne. Statystyka Sangera, obejmująca przypadki prze- 
dziurawienia jelita, tkwiącego w worku przepuklinowym (6 przy- 
padków), przedziurawienia jelita zgorzelinowego, a przedewszystkiem 
zebrana z piśmiennictwa, a więc niewiele mówiąca, wykazuje 45°/, 
śmiertelności. Zupełnie też uderzające jest zestawienie Ślęka, który 
podaje 4 przypadki, wszystkie z dobrym wynikiem. Przytoczone przez 
niego historje chorób zbyt są pobieżne, by wyrobić sobie zdanie o obra- 
zie klinicznym i anatomicznym poszczególnych przypadków. 

Rzadki przypadek przedziurawienia zdrowej zresztą kątnicy 
w przepuklinie pachwinowej w pierwszej dobie z utrzymaniem uwię- 
znięcia zdarzył się u 4l-letniego mężczyzny, u którego po zaszyciu 
otworu i założeniu sączka wytworzyła się przetoka kałowa. Chory 
ten zmarł po 2 miesiącach z powodu zapalenia płuc. Hilgenrei- 
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ner opisuje podobny przypadek, w którym jednak usiłowano odpro- 
wadzić jelito grube tylko nieodprowadzalne, a nieuwięznięte. 

Rozerwanie jelita uległego zgorzeli (2 przypadki) w miejscu 
pierścienia uciskowego jest rzeczą zrozumiałą i napewno wielkiej 
siły nie wymaga. 

W 2 przypadkach przepuklin pachwinowych odprowadzono treść 
do worków dodatkowych, w jednym przypadku do worka przedo- 
trzewnego, w drugim do worka, leżącego poprzed rozcięgnem mię- 
śnia skośnego zewnętrznego. Podkreślić należy, że w obu tych przy- 
padkach siła, zużyta celem odprowadzenia, miała być nieznaczną. 
I tak w drugim z tych przypadków chory zgłosił się z guzem, usa- 
dowionym tuż pod skórą a szczytem zwróconym ku górze i na ze- 
wnątrz; za nieznacznym uciskiem treść swobodnie przechodziła do 
worka, schodzącego do moszny i odwrotnie. Chory ten został wyle- 
czony, natomiast pierwszy chory zmarł wkrótce po zabiegu, doko- 
nanym w stanie zapadu. Sekcja dała wynik ujemny. Przypadki tu- 
taj należące spisali Kristinus i Cohn. Osobno należy wymienić 
zupełnie wyjątkowy przypadek Dreyera, w którym przy odpro- 
wadzaniu wepchnięto jelita pod więzadło Pouparta do kanału udo- 
wego. Zachodziło tu więc odprowadzenie wraz z workiem (en bloc), 
tylko z nader ciekawem ułożeniem guza. 

Niedrożność z powodu sklejenia się i zagięcia ramion pętli 
jelita, odprowadzonej do jamy brzusznej, wydarza się niekiedy i po 
zabiegu krwawym. Ogólnie jednak podnoszą, że dzieje się to czę- 
ściej po odprowadzeniu bezkrwawem, a także i w przypadkach, le- 
czonych operacyjnie, poprzedzające usiłowania mają odgrywać rolę 
rozstrzygającą. Zapewne, że zgnieciona i uszkodzona ściana jelitowa, 
jeżeli nie stanie się punktem wyjścia ogólnego zapalenia otrzewnej, 
to jednak, łatwo przepuszczając drobnoustroje, sama zapalnie zmie- 
niona i porażona ulegnie zlepom. Pendl opisał zlep jelita ze ścianą 
brzuszną w 9 dniu po odprowadzeniu, Müller na czwarty dzień mu- 
siał rozdzielić pod kątem ustawione ramiona pętli. Podobne trzy 
przypadki opisał Szuman. W przypadku naszym (10) wykonano za- 
bieg krwawy w 5 dni po odprowadzeniu. Ustawienie ramion pod 
kątem oraz sklejenie ułatwiły bezsprzecznie zmiany bliznowate krezki. 

Do najrzadszych powikłań należy oderwanie krezki od jelita. 
Guibe prócz własnego podał 6 przypadków, zebranych z piśmien- 
nictwa francuskiego, Sabatini 8, pojedyncze przypadki opisali: 
Van Lier, Stabholz, Rabere i Charbonnel, Lefort, Ter- 
nier, Gussew, Pels-Leusden i Haberer. Oderwanie takie 
wzdłuż przyczepu do jelita zajmuje rozmaitą przestrzeń. W przy- 
padku naszym (11) przestrzeń ta wynosiła 6 cm., w przypadku Stab- 
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holza 25 cm, Leforta 20 cm. i t. d. W pewnej liczbie przypad- 
ków jelito pozbawione krezki pozostaje nadal w worku, a oderwana 
i uwolniona krezka cofa się do jamy brzusznej, gdzie zagraża bez- 
pośrednio niebezpieczeństwem krwotoku. Niekiedy jednak i krezkę 
i jelito zastajemy już w jamie brzusznej, tak jak w przypadku przez 
nas przytoczonym. Skutkiem właściwości unaczynienia ściany jelita 
szybko następuje zgorzel, chociażby oderwanie od krezki było nie- 
zbyt duże. Wobec tego wycięcie pętli jest jedynym sposobem po- 
stępowania Co się tyczy mechanizmu powstawania oddarcia, to co 
do pewnej liczby przypadków przyjmują niektórzy autorzy, jak Ra- 
bere, Lefort, Charbonnel i Neumann, że i samorodnie bez 
udziału siły zewnętrznej może takie oddarcie powstać. Według tych 
autorów, jeżeli uwięznięcie nastąpi w chwili przegięcia się chorego 
ku przodowi, to przy wyprostowaniu napięta krezka może pęknąć. 
Jednakże Sebatini nie stwierdził, przynajmniej na zwłokach, prze- 
suwania się wrót przepuklinowych w stosunku do kręgosłupa, a więe 
w stosunku do punktu przyczepu krezki. Bezsporną natomiast po- 
zostaje rzeczą, że właściwości samej krezki, brak jej elastyczności, 
kruchość w następstwie zakrzepu naczyń i obrzęku odgrywają 
dużą rolę. ; 
Przytaczając przypadki własne, ani w części nie wyczerpaliśmy 
rozmaitości obrazów nieudałych odprowadzeń bezkrwawych. Pęknię- 
cia worka przepuklinowego (Russel) aż do zupełnego oderwania, 
wtłoczenie jelit przez sztuczny otwór w przestrzeń podotrzewną 
(w przypadku Zaleskiego 1 metr jelita), oderwanie samej obrączki 
obciskającej, która w jamie brzusznej nadal podtrzymuje obsznuro- 
wanie (Hochenegg, Slęk) krwawienie z jelit (Lefevre), ciężkie 
krwotoki do jamy otrzewnej z niedostrzegalnego pęknięcia naczynia 
(Szpor), odprowadzenie jelita wprawdzie jeszcze żywego, lecz z na- 
czyniami krezkowemi wypełnionemi skrzepami, a więc do dalszego 
Życia niezdolnego (Lanz), zwiększenie zapadu, a nawet zamartwica 
(asphyxia) (Israel), niedrożność poraźna (Bertram po odprowadze- 
niu bezkrwawem przy zabiegu operacyjnym, zreszta zbytecznym, 
znalazł ostro pierścieniami odgraniczoną rozdętą pętlę), skręt jelita 
odprowadzonego (Hengeler, Hesse), okręcenie przyrośniętej do 
worka sieci około odprowadzonej pętli (Rowland) — oto szereg 
powikłań bezpośrednich. Prócz tego częstsze, a według Witzla 
i ważniejsze, są sprawy dołączające się pośrednio, a więc późne zwę- 
żenia jelit w następstwie zgorzeli śluzówki (Pendl), zapalenia wy- 
rostka robaczkowatego w worku (Vega Barrera) ropowice około- 
przepuklinowe, ropowice worka mosznowego z następową zgorzelą 
jądra, do tegoż samego wiodące zgniecenie jądra (Allis, Hilgen. 
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reiner), ropienia ran pooperacyjnych, zapalenia otrzewnej mające 
swe Źródło w worku, w końcu zatorowe zapalenia płuc, według 
Krafta częstsze, niż po zabiegu krwawym. 

Dodajmy do tego, że tylko mały odsetek przepuklin udaje się 
odprowadzić (według Lessinga 70%, odprowadzeń zamierzonych 
przez lekarzy było bezskutecznych), że śmiertelność podana np. przez 
Bryanta jest stosunkowo duża, bo 4 do 5%, że wskutek mylnego 
rozpoznania zdarzało się odprowadzać ropień po zapaleniu wyrostka 
w worku przepuklinowym i że raz odprowadzona przepuklina nadal 
istnieje, nabywszy jeszcze większej skłonności do uwięznięć. 


Uważając zabieg krwawy za wyłącznie uprawnione  postępo- 
wanie, wykonano na naszym oddziale 894 operacyj u 890 chorych. 
Z liczby tej przypada 589 na przepukliny niepowikłane zgorzelą je- 
lita, względnie na takie, w których w czasie zabiegu wyraźnych 
oznak zgorzeli nie stwierdzono. 

Przy przepuklinach niezgorzelinowych pachwino- 
wych w liczbie 324 poprzestawano na cięciu nie schodzącem niżej 
poziomu wzgórka łonowego. Zawsze otwierano worek przepuklinowy, 
a tylko w jednym przypadku dokonano t. zw. zewnątrzotrzewnej 
herniotomji Petita, w przypadku tak wielkiego zapadu, że mimo 
uproszczonego zabiegu i znieczulenia miejscowego chory zmarł na 
stole operacyjnym. Przy otwieraniu worka przepuklinowego raz je- 
den nacięto jelito, zresztą bez następstw. Poza dokładnem obejrze- 
nien uwięzłej pętli (tylko w jednym przypadku były rozlegle pła- 
szczyznowe zrosty), w 29, t. j. 8'3°%/, przypadków wycięto większą 
lub mniejszą część sieci, czy to z powodu ostrych lub przewlekłych 
zmian zapalnych, czy to zrostów czy też zakrzepów naczyń. 8 razy 
usunięto wyrostek robaczkowy, a raz jeden uchyłek Meckela. Trzy- 
krotnie ograniczono się z powodu złego stanu ogólnego chorego do 
odprowadzenia pętli i zaszycia otrzewnej, zresztą zawsze dołączano 
zabieg doszczętny, a to 301 razy sposobem Bassiniego, przyczem 
tylną ścianę szyto z pomocą »nici florenckiej«, 11 razy sposobem 
Girarda, a 9 razy u dzieci sposobem Czernego. Wyniki zabie- 
gów tych trudno ocenić. Nawroty napewno stwierdziliśmy 5 razy, 
i to zawsze w postaci uwięzniętej, z czego u 2 osobników dwukro- 
tnie. Powstały one 4 razy po operacji Bassiniego, a raz jeden 
po operacji Girarda. Worek przepuklinowy zawsze usuwano w ca- 
łości, z wyjątkiem przepuklin bardzo dużych, oraz przepuklin u dzieci. 
Co do dzieci podobne stanowisko zajmuje i Collins na podstawie 
bardzo dużego, z piśminnictwa zebranego materjału. 

Ropienie zaszytej zupełnie rany pooperacyjnej nastąpiło w 6'2%/, 
Rozprawy Akad. lek. T. II. (1). 7 
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TABLICA XIV. 
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przypadków. Poza tem pozostaje wymienić szereg powikłań, jak: 14 
razy zapalenie płuc, 277 razy nieżyt oskrzeli, 5 razy krwiak w miejscu 
zabiegu, 2 razy krwiak moszny, raz jeden zgorzel jądra, a w końcu 
dość częste przemijające biegunki. U 2 chorych nastąpiło uwięznię- 
cie w czasie pobytu na oddziale z powodu innego cierpienia, a to 
u jednego po doszczętnym zabiegu raka krtani, u drugiego po cię- 
ciu nadłonowem pęcherza przy przeroście stercza. 

241 niepowiklanych zgorzelą przepuklin udowych 
zoperowano z cięcia wzdłuż i poniżej więzadła Pouparta. Niekiedy 
zdarzało się jednak, że pomimo ostrożności, po rozszerzeniu obci- 
skających wrót uciekało uwięzłe jelito do jamy otrzewnej, zanim 
zdołano je obejrzeć. W tych przypadkach, a było ich 5, gdy nie 
było można wydobyć odpowiedniej pętli przez wrota przepuklinowe 
z powrotem, uciekano się do otwarcia jamy brzusznej powyżej wię- 
zadła Pouparta z cięcia wzdłuż zewnętrznego brzegu mięśnia prostego, 
aby tylko nigdy nie zaniedbać przeglądu treści przepukliny. Rozsze- 
rzano pierścień przepuklinowy na tępo z pomocą elewatora. Po: roz- 
szerzeniu takiem z łatwością daje się wyciągnąć szyja worka, którą 
w tych razach, gdy obciśnięcie miało swą siedzibę na otrzewnej, 
również nacinano. 

Przy otwieraniu worka przepuklinowego 3-krotnie nacięto je- 
lito, a raz jeden pęcherz moczowy. Cztery te przypadki zakończyły 
się pomyślnie. | 

Z zabiegów dodatkowych wykonano wycięcie sieci w 13°/, przy- 
padków, 5 razy usunięto wyrostek robaczkowy, raz jajowód. Zabieg 
doszczętny, którym zawsze kończono, polegał na przyszyciu więzadła 
Pouparta do okostnej grzebienia kości łonowej (więzadło Coopera). 

Powikłania pooperacyjne: 2 razy zapalenie płuc, 9 razy nieżyt 
oskrzeli, raz zakrzep żyły udowej, zapalenie ślinianki przyusznej, 
plastyczne zapalenie otrzewnej oraz szał opilczy. Operowano dwie. 
chore z porażeniem połowiczem, jedną umysłowo chorą, jedną w 6 
dni po wycięciu jelita w następstwie zadzierzgniecia, jedną z rakiem 
żołądka, jedną wreszcie z gruźlicą otrzewnej. 

Stosunkowo niewiele niezgorzelinowych przepuklin pępkowych, 
bo tylko dwadzieścia, operowano również zawsze doszczętnie. 

Raz tylko (t. j. 5%/,) zdarzyło się rozleglejsze ropienie. 

Siedem razy (35°/,) napotkano i usunięto pozrastaną i blizno- 
wato zmienioną sieć. Raz jeden wystąpił zakrzep żyły udowej. 

Przepukliny brzuszne omawiam osobno; tu ograniczam się tylko 
"do zaznaczenia śmiertelności. i 
Śmiertelność ogólna we wszystkich rodzajach przepuklin nie-. 


zgorzelinowych wynosi w materjale naszym 132%, przyczem na 
> 7* 
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przepukliny pachwinowe przypada 13%,, udowe 10:7%, pępkowe 
25%,, a brzuszne 75%, 

Ten odsetek śmiertelności odpowiada mniej więcej odsetkowi 
podawanemu przez autorów, opierających się na większym materjale 
własnym. Im naogół statystyka mniejsza, tem wyniki pozornie oka- 
zują się lepsze. Oto ich przegląd: | 


TABLICA XV. e 
Autor | Rok SC d aa DEM 

Borchard | 1895 | 70 | 2/5 
Meleschko 1897 | 80 | 10% 
Rothe 1902 : 62 11:349/, 
Kan 0 a908 anna |< 7480); 
Weyprecht | 1908 | 254 | 9, 
Lessing | 1904 | 125 11% 
Delore i Thevenet | 1909 168 16-80/, 
Hilgenreiner | 1910 496 KENG 
Gussew 1912 252 12:40/, 
Egidi 1913 95 119% 
Günther 1913 74 45, 


Powracając do wyników naszych, spostrzegamy duże różnice 
śmiertelności kobiet i mężczyzn. Gdy u pierwszych śmiertelność 
wynosi 109%. to u drugich 15%. Wręcz przeciwny stan rzeczy stwier- 
dzili i Gussew (kobiety 17%/,, mężczyźni 10°/,) i Hilgenreiner 
(kobiety 11°/,, mężczyźni 98°/,). Wyniki nasze znajdują może wy- 
tłómaczenie w tem, że otrzewna kobiety uchodzi za odporniejszą, 
aniżeli mężczyzny, ponadto serce mężczyzn zazwyczaj bardziej (ec 
obciążone wpływem nikotyny i alkoholu, aniżeli kobiet. 

Przyczyny śmierci według wyników sekcyj podaje tablica XVI. 
Wszystkie sekcje wykonywali w Zakładzie anatomji patologicznej 
Uniwersytetu Jagiellońskiego bądź jego kierownicy (prof. Browicz, 
potem prof. Ciechanowski), bądź asystenci, zwłaszcza długoletni asy- 
stenci prof. Ciechanowski i prof, Gliński, a wszelkie dane, dotyczące 
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przyczyn śmierci i obrazów sekcyjnych, zaczerpnąłem z SE 
tego zakładu. 


TABLICA XVI. 


inne Uwol- 


| | 
| Zanik | 


' Czas śmierci | Ilość | Sar | AE | Wstrząs | Serce | starez przyczy-| nienie 
| | otrzewn. | puc | | HE jod sekcji 
podczas zabiegu | re | io | = ` — Es | 1 
bezpośrednio po | | | WEE E | | 
zabiegu | 18 —- 1 RE EA NES SEN, 1 e EE 
24 godzin | 19 3 gear GE ag 
2 dni | 4) - 1 O RE PANEK | 8 | 
3 dni 8 4 MOST i rede ER | 3 
4 dni 10 | 2 1 = | | DES NE 1 | 5 
5 dni le dz PRA SE EE | 4 
6 i powyżej: - | 18/| 2 Sł PS ER e P Prz 00 850 
Razem 0781] A 8 | TR ES | 4 


Według powyższego, na małych stosunkowo opierając się licz- 
bach, gdyż tylko 470/, przypadków poddano nekroskopji, najczęstszą 
przyczyną zejścia było zapalenie otrzewnej. Na drugiem miejscu stol 
zapalenie płuc, z czego raz jeden aspiracyjne. W połowie przypad- 
ków chorzy zgłaszali się już ze zmianami w płucach, co najlepsze 
potwierdzenie znajduje w tem, że śmierć następowała w pierwszej 
dobie po zabiegu. Bramann wskazuje na zakaźną treść jelitową, 
jako na najbardziej odpowiedzialną za zatory płuc. Stąd też, jak i dla 
innych powodów pochodzą starania o najszybsze opróżnienie prze- 
wodu pokarmowego, idące tak daleko, że np. Kato, wznawiając zre- 
sztą myśl, poruszoną swego czasu przez Obalińskiego, radzi wy- 
kluczenie porażonej pętli zespoleniem bocznem. Często również przy- 
czyną zejścia był stan serca. Mała stosunkowo liczba przypada na 
śmierć z powodu wstrząsu lub zatrucia kałowego, znajdujących wy- 
raz w ujemnym wyniku sekcji. 

Te przyczyny śmierci, stojące w bezpośrednim związku z uwię- 
znięciem, u całego szeregu autorów zajmują bardzo wybitne miejsce 
i po zapaleniu otrzewnej bywają najczęstsze. Prawdopodobnie i na 
naszym oddziale było nieinaczej, gdyż największa liczba, bo aż 20 
od sekcji uwolnionych przypadków, przypada na śmierć w pierw- 
szej dobie. 
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Na inne przyczyny śmierci składają się: dwukrotnie rak żołądka, 
z czego raz rak, przebijający do otrzewnej w trzecim dniu po za- 
biegu, a raz tężec pooperacyjny. 

Jak już zaznaczono, najczęstszą przyczyną zejścia było zapa- 
lenie otrzewnej, a mianowicie w 29% przypadków. Dwa razy punkt 
wyjścia stanowiło ropienie powłok w drugim tygodniu po zabiegu, 
raz jeden źródła nie wykazano, a dopatrywać się go należy w worku 
przepuklinowym. W 8 przypadkach znaleziono bardzo duże zmiany 
uwolnionej pętli, jak naciek, oklejenie włóknikiem, zgorzel śluzówki, 
a w końcu (3 przypadki) zgorzel wszystkich ścian, mimo że przy 
zabiegu oceniano jelito jako zdolne do życia. 

Zagadnienie, kiedy można jeszcze jelito do jamy brzusznej za- 
puścić, wymaga osobistego doświadczenia, gdyż wszystkie sposoby 
dotychczas polecane w niepewnych przypadkach dają niepewne wy- 
niki. Gdy Hueter czarno zabarwioną pętlę uważał za niezdolną 
do życia, to już Nelaton, Koenig i inni temu zaprzeczyli. Tylko 
charakterystyczne marmurkowanie, owe plamy żółto-szare, niekiedy 
zielone, świadczą niewątpliwie o zgorzeli. To samo znaczenie przy- 
pisuje Schnitzler utracie połysku. ‚Najwazniejszem bodaj z kolei 
okazuje się badanie dotykiem. Zmiana zbitości po uwolnieniu z je- 
dnej strony, utrzymanie się wiotkości z drugiej, uczucie napięcia 
i t. zw. spapierowacenie, to nader ważne wskazówki. Niemałą po- 
moc stanowi zachowanie się naczyń krezkowych oraz krwawienie 
po powierzchownem okaleczeniu otrzewnej, podnoszone gorąco przez 
Singleya. Backeri Lefevre przypisują duże znaczenie skurczom, 
o ile przenoszą się poza pierścienie uciskowe po zwilżeniu 1°/, roz- 
czynem soli, ogrzanym do 50 stopni Cel. Odwrotnie Lessing nie- 
wielki na próbę tę kładzie nacisk. Podobnie jak zmianę zbitości 
i wyglądania pod wpływem wody ciepłej (Kuzmik), chciał Orłow- 
ski już w r. 1865 zużytkować skurcze po wodzie zimnej. Nie zna- 
lazła zastosowania faradyzacja (Buchbinder) i nie dały też spodzie- 
wanego wyniku zastosowane naprzód na klinice Lanza badania 
cytologiczne. Wychodząc z założenia, że zmiany błony śluzowej są 
pierwsze, radził Schulz nacięcie jelita i obejrzenie tej błony. Mimo 
„wszystko niejednokrotnie nasuwają się wątpliwości, i niektórzy, jak 
Bryant Smidti Troczewski, idąc za zdaniem Astona, we- 
dług którego w jamie brzusznej jelita najprędzej przychodzą do sie- 
bie, raczej pętle niepewne odprowadzają, inni, jak Douglas, Cig- 
nozzi, Delore, — a do nich i my należymy, — przechylają się na 
stronę wycięcia. 

Do przeszłości zapewne należy tak niezdecydowany osób po- 


rcin.org.pl 


139] O PRZEPUKLINACH UWIĘZŁYCH 103 


stępowania, jak obłożenie podejrzanej pętli gaza, względnie wyłoże- 
nie jej na zewnątrz na krótki przeciąg czasu. 

Stosowane przez nas 15 razy obłożenie odprowadzonej pętli 
dało jaknajgorsze wyniki. 46%/, śmiertelności w następstwie, jak 4 
sekcje stwierdzają. ogólnego zapalenia otrzewnej nie zachęca do 
tego półśrodka, chyba tylko w takich przypadkach, gdy do wyboru 
pozostaje tylko jeszcze odbyt sztuczny (Vidal). Za osłanianiem je- 
lita w jamie brzusznej oświadczają się: Hell, który posługuje się 
gazą jodoformową, a po dobie zastępuje ją sączkiem, Singley, 
Drobnik i Rosenfeld. U innych autorów śmiertelność po tem 
postępowaniu była rozmaita: Weyprecht podaje 13%, Lessing 
210, a Hesse 100v,,. 

Jeszcze gorzej wygląda wykładanie pętli. Gdy Keimer i Ka- 
der wykazują 250/, śmiertelności, to Akerman (z roku 1899) 41:60/,, 
Hilgenreiner (z r. 1891) 530/, i (z r. 1910) 40%, Hofmeister 
150%, a Gussew, Fuchsig i Haim, Reschke oraz Hesse po 
100%. Niewielu też tylko autorów powołuje się na dobre wyniki, 
jak Barącz, Martin, Singley i Alexander. 

Helferich, a za nim Chlumsky prócz t. zw. »antepositioc 
wykonywali powyżej wyłożonej pętli połączenie boczne, by zagro- 
Żony odcinek odciążyć i ominąć bądź co bądź przeszkodę w miej- 
scu wyprowadzenia jelita. Nadal jednak, pominąwszy już zapalenie 
otrzewnej, wikłają gojenie ewentualne zagięcia, sklejenia, a w pierw- 
szym rzędzie trudności w późniejszem odprowadzaniu, wreszcie nie 
ulega wątpliwości, że jelito najszybciej i najpewniej przychodzi do 
siebie w jamie brzusznej, a najgorsze ku temu warunki znajduje 
poza nią. 

W sprawie obszywania miejsc podejrzanych co do zgorzeli, 
względnie zgorzelinowych, lecz małych (przeważnie pierścieni uci- 
skowych), opisanego już dawno przez Boekela i Del Greko, Mi 
kulicza i Trendelenburga, napotyka się do chwili obecnej 
zdania wręcz przeciwne. Petersen, Matti Rothe, Vidali inni 
zaopatrywanie takie zarzucają, natomiast zalecają je Lessing, Gui- 
nard, Gelpke, Arapow, Singley, a przedewszystkiem Hilgen- 
reiner. Tutaj należy wspomnieć o pomyśle Henschena, by prze- 
szczepić wolny kawałek worka przepuklinowego na podejrzane miej- 
sca ściany jelitowej (Lukesovä prócz worka używał sieci i po- 
więzi szerokiej), oraz Lerdy, który robił to samo, lecz posługiwał 
się uszypułowanym płatem otrzewnej raz powierzchnią surowiczą na 
wewnątrz, drugi raz na zewnątrz. W 2 przez siebie operowanych 
przypadkach doczekał się Lerda przetoki kałowej. 

Podawane granice, w jakich można stosować obszycie, są dość 
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szerokie. Wystarczy wspomnieć, ze Gelpke obszywa miejsca do 
wielkości talara, a Lessing pierścienie obejmujące pół obwodu. 

Wnioski nasze opierają się na 40 przypadkach, które podzielić . 
trzeba na kilka grup. I tak osobno ująć należy uszkodzenia jelita 
przez usiłowane odprowadzenie. 4 przypadki przepuklin udowych 
i 2 przepuklin pachwinowych, w których 5 razy odprowadzono jelito 
do jamy brzusznej lecz przedziurawione (tablica XIII), a raz jeden 
z pęknięciem otrzewnej ściennej, zaopatrzone zeszyciem otworu, 
skończyły się śmiercią z zapalenia otrzewnej. Jednakże we wszyst- 
kich tych 6 zapalenie to było już mniej lub więcej rozwinięte 
w chwili zabiegu, przyczem szwy, jak np. u chorego zmarłego na 
trzeci dzień po operacji. trzymały szczelnie. Wydaje się więc. że tego 
rodzaju zaszycie zupełnie dobrze w takich przypadkach spełnia swoje 
zadanie, jeżeli otwory nie są duże, a okalająca ściana jelita żywotna. 

Inaczej się rzecz przedstawia, gdy istnieje zgorzel, chociażby 
ograniczona. Tutaj cała pętla była znacznie dłużej narażona na 
zmianę w krążeniu, mimo że zgorzel wystąpiła miejscowo. Wyniki 
mówią za siebie. W 3 przypadkach zgorzeli na znacznej przestrzeni 
ścianę wpuklono (invaginatio)) a z powodu powstałego zwężenia 
wykonano połączenie boczne. — Jeden wypadek skończył się śmiercią 
z zapalenia otrzewnej (co czyni 339/,), a jak sekcja wykazała, szwy 
połączenia bocznego, rozluźnione przez ropienie, przepuszczały treść 
jelitową. Wielką niespodzianką to nie jest, gdyż szyje się pętlę naj- 
bardziej zmienioną względnie tkankę bezpośrednio przylegającą do 
tej pętli. Jeżeli się nadto zważy, że zabieg zabiera tyle czasu, co 
i wycięcie, to łatwo przyjdzie zeń zrezygnować. 

14 razy obszyto miejsce ograniczonej zgorzeli (raz z przebiciem), 
poczem 6 razy nastąpiło zejście śmiertelne (42*/,). Z tych 6 przypad- 
ków tylko 3 poddano nekroskopji, która stwierdziła zapalenie otrze- 
wnej jako powód śmierci, a dalej posuwającą się zgorzel jelita jako 
źródło zapalenia. Dodajmy, że pozostałe niesekcjonowane przypadki 
skończyły się śmiertelnie również przy klinicznym obrazie zapalenia 
otrzewnej. Wyniki więc nie są zachęcające, owszem, przed tą me- 
todą wyraźnie ostrzegają. 

Pozostaje 17 przypadków, w których dokonano pokrycia miejsc 
tylko podejrzanych. Zmarło 6, a więc 350/,. Sekcja trzech przypad- 
ków stwierdziła raz zgorzel całej pętli, raz puszczenie linji szwu 
i przebicie jelita, raz dała wynik ujemny (zatrucie). Wnosząc z obja- 
wów klinicznych w innych trzech przypadkach uwolnionych od ne-. 
kroskopji, dwa razy było przyczyną śmierci zapalenie otrzewnej, 
w jednym śmierć nastąpiła wśród objawów zapadu bezpośrednio 
‚po zabiegu. 
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Jeżeli zbierzemy razem wszystkie przypadki z wyłączeniem 
pierwszej grupy z przebiciem i zapaleniem otrzewnej, otrzymamy 
liczbę 34 ze śmiertelnością 38°/,. Jest więc pewna różnica z danemi 
Hilgenreinera, który odsetek śmiertelności podaje 319/,, a jako 
przyczynę śmierci ani razu nie podaje zapalenia otrzewnej. Peter- 
sen natomiast przytacza 609%, i wszystko w następstwie przebicia 
jelita. Śmiertelność podana przez innych autorów waha się nie- 
zmiernie, i tak Corner podaje 0%,, Weyprecht 14%. Lukesova 
22:50, Akerman w statystykach zbiorowych za rok 1910 — 20%,, 
a za 1899 — 26°/,. Lecz niebezpieczeństwo przy takiem postępowa- 
niu nie kończy się na bezpośredniej śmiertelności. Oto sam Hilgen- . 
reiner musiał dwukrotnie wkrótce po zabiegu po raz wtóry otwie- 
rać jamę brzuszną i rozklejać zagięte pętle w miejscu obszycia. Po- 
zatem powstać mogą późne zwężenia jelits. To też Jaboulay za- 
leca naciąć jelito w miejscu zgorzeli podłużnie, a zeszyć poprzecznie. 

Uwzględniając wyniki nasze, ograniczyć się należy do obszy- 
wania miejsc stojących na pograniczu niepewności, na pętli zresztą 
zupełnie żywotnej, a natomiast w każdym przypadku bardziej po- 
dejrzanym raczej przechylać się ku wycięciu. 

Wycięcie pętli zgorzelinowej z natychmiastowem przywröce- 
niem ciągłości przewodu pokarmowego, to myśl (uwieńczona zre- 
sztą jednorazowem powodzeniem), jaką powziąć miał Ramdohr 
jeszcze w r. 1730 (przytoczone za Petersenem). Długo jednak 
myśl ta czekała na odgrzebanie z prochu zapomnienia, względnie 
na niezależne od tego ponowne wyłonienie się. Gdy oświadczyli się 
“za nią Dechamp, Royer, Du Vergen, Dieffenbach i Coo- 
per, to nie odpowiadały jej jeszcze warunki, w jakich znajdowała 
się ówczesna chirurgja tak pod względem aseptyki jakoteż i techniki. 
To też mimo, że cały szereg autorów, jak Kocher, Nicoladoni, 
Czerny, Jaffe, myśl tę czynem i wynikami (Kochera początkowa 
śmiertelność 250/,) popiera, jeszcze długi czas (1878-1901) trwa. 
walka pod hasłem: wycięcie jednoczasowe czy sztuczny odbyt. Wy- 
dawało się w r. 1892, że Mikulicz przechylił ostatecznie szalę 
zwycięstwa w kierunku wycinania. gdy Bramann na zjeździe chi- 
rurgów niemieckich w r. 1898 znowu zwiększył grono zwolenników 
sztucznego odbytu. Był to jednak już koniec walki, a zarazem kres 
stosowania odbytu sztucznego jako metody z wyboru. Dziś sposób 
ten ogranicza się do przypadków straconych, do przypadków, w któ- 
rych zachodzi pytanie, czy jeszcze operować, czy też już nie. 

Nieco odmiennie przebiegał okres tem w naszem piśmiennic- 
twie. Tylko Kosiński pozostawał aż do 1893 r. wierny metodzie 
sztucznego odbytu. Matlakowski natomiast oraz Rydygier 
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i Obaliński wcześnie ją zarzucili i z całym zastępem innych chi- 
rurgów polskich bez przerwy i zgodnie pracowali nad rozwinięciem 
jedynie racjonalnego postępowania. jakiem jest jednoczasowe wy- 
cięcie, oczywiście z pewnemi zastrzeżeniami. Gdy Mikuliczi Trze- 
bicky mieli tych zastrzeżeń najmniej, to Rydygier za przeciw- 
wskazanie uważał między innemi istniejące zapalenie otrzewnej. 

Wyniki wycięcia jednoczasowego. stosowanego na naszym od- 
dziale w ciągu 13 lat, podaje tablica XVII. 


TABLICA XVII 


Ilość Śmiertelność 
przepukliny pachwinowe 60 589/ę 
» udowe 120 42°), 
» pępkowe i brzuszne 10 100°/, 
Ogółem 190 50%, 


Roczne wahania uwydatnia krzywa śmiertelności w odsetkach 
(tablica XVIII), obliczona co do przepuklin udowych, jako najliczniej- 
szych. Liczby dolne podają rok, górne liczbę operowanych przy- 


padków. 
` TABLICA XVIII. 
M 12 180 90 218 012518. 4 


KACA ARIA EC LA 
PEB EUR ||| MME 
NH 

N CHE ONE MAE 


0910716 12 18 la MST 16517: 18:19 -20' 21 


= Uderza tu niezmiernie duża śmiertelność przepuklin pępkowych 
oraz brzusznych, po których następuje śmiertelność w przypadkach 
przepuklin pachwinowych. Dlaczego przepukliny pachwinowe mają 
. większą śmiertelność aniżeli udowe, to tłómaczy się z jednej strony 
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tem, że przepukliny pachwinowe wydarzają sie głównie u mężczyzn, 
u których wogóle śmiertelność pooperacyjna jest większa, z drugiej 
zaś strony należy pamiętać, że zgorzel w przepuklinie pachwinowej 
następuje później, aniżeli w udowej, a więc zwykle SSC gdy stan 
ogólny juź znacznie ucierpiał. 

Rozpatrzmy z kolei przyczyny śmierci. 


TABLICA XIX. 


| | m A 
Zapal. otrzewnej | = | 5:2 
. |, : m” | O D 
Czasusmierci e | See = 3 ia; Se 
przed | po P ai | SÉ 8 
operacją | operacji | | Bi ZN DUR 
| Bay 
bezpośrednio S 
po zabiegu 2 GE 1 3 12 
ET EI ER N © AN. Le z ent 23 
2 dni BYE 3 1 — 3 2:4 
3 dni er 9 3 = ARIA PER AA 
| 
4 dni Lk get E 4 > a 4 
5 dni AZS rer 2 = 2 9 
6 dni i powyżej — 6 5 1 10 | 22 
Razem Ee ON, #97 19 5 38 | 96 
| | Ra Z 


Na 58 wykonanych nekroskopji było zapalenie otrzewnej przy- 
czyną zejścia śmiertelnego 34 razy. W tem 7 razy istniało ono już 
przed zabiegiem, 27 razy natomiast rozwinęło się po operacji, czy 
to wskutek samego zabiegu lub przepuszczalności ściany jelitowej 
(12 razy), czy to z powodu rozejścia się szwów jelitowych (8 razy), 
czy też wreszcie w następstwie dalej posuwającej się zgorzeli jelita 
(7 razy). Bardzo duży odsetek przypada na powikłania ze strony 
płuc. Z innych przyczyn wymienić należy: 2 razy tężec (raz poope- 
racyjny, który zdarzył się w r. 1920 i raz istniejący już w czasie 
zabiegu), 2 razy zmiany mięśnia sercowego i raz jeden zmiany w sercu 
i rozległe wybroczyny w oponie miękkiej. 

Przetoka kałowa wytworzyła się 6 razy, z czego 2 przypadki 
skończyły się śmiercią, 4 natomiast wyleczeniem samorodnem. Raz 
jeden spowodowano przetokę moczową, która się również zamknęła. 
Poza tem spostrzegano pojedyncze przypadki zapalenia gruczołu 
przyusznego, zakrzepu żyły udowej (2), zapalenia ucha środkowego, 
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oraz zapalenia mięśnia sercowego. W 15 przypadkach przemija- 
jące podniesienie ciepłoty wywołały drobne zmiany zapalne płuc lub 
oskrzeli. | 

A teraz. słów parę o technicznej stronie zabiegu. Otwarcie 
worka przepuklinowego oraz jamy otrzewnej w przypadkach prze- 
puklin pachwinowych kształtuje się niezmiernie prosto i dokonywa 
się w sposób dziś ogólnie przyjęty. Cięcie wzdłuż i powyżej wię- 
zadła Pouparta, nie schodzące niżej spojenia łonowego, daje zupełnie 
dobry dostęp i do worka i do jego szyi, którą rozszerza się zawsze 
pod kontrolą wzroku. Rzeczą niezmiernej wagi jest swobodne wy- 
dobycie pętli, przylegającej do odcinka uwięzłego, tak ze wzgledu 
na możliwość zgorzeli pierścienia, jak i na kruchość ścian, a z kolei 
odprowadzenie bez trudu i naciskania zespolonych pętli jelita. Lecz 
również i w międzyczasie wszelkie szycie wyłożonych - odcinków, 
chociażby lekko tylko obciśniętych w ranie, staje się niezmiernie 
trudne przez powstające przekrwienie bierne i tak już kruchej 
i obrzękłej ściany. Z tych względów nacinamy stale otrzewną ścienną 
kilka centymetrów od pierścienia w górę (hernio-laparotomia). W przy- 
padkach zaniedbanych, gdy zmiany w powłokach nasuwają podej- 
rzenie, że istnieje przebicie jelita oraz ropienie, wielkie. usługi od- 


"daje sposób, opisany przez Mikulicza, Kirmissona i Witzla, 


a polegający na odwróceniu porządku wyżej opisanego zabiegu. 
A więc najpierw otwarcie otrzewnej tuż powyżej pierścienia, osło- 
nięcie wolnej jamy brzusznej, a wreszcie rozcięcie pierścienia oraz 
ściany worka. Zawilszym, trudniejszym do wykonania, napewne nie- 
zawsze dającym się bez zarzutu przeprowadzić, nadto niezbyt do 
celu wiodącym pomysłem jest sposób, zalecany przez Bogdanika, 
Delore'a, Martina, Lessinga, a polegający na oddzieleniu 
worka oraz zmienionych tkanek, obcięciu ich i wyciągnięciu nie- 
zmienionej otrzewnej. Oddzielanie tych tkanek przed zabiegiem na 
jelicie, napewno bardziej zakaża pole operacyjne oraz ręce, aniżeli 
pozostawienie przy szczelnem ich osłonięciu” 

Niepomiernie większe trudności napotykamy w przepuklinach 
udowych. Odsłaniamy je w sposób, podany już wyżej, a więc z cię- 
cia wzdłuż i poniżej więzadła Pouparta. Jeżeli zmiany jelita wy- 
magają jego wycięcia, to chcąc stworzyć jak najlepsze warunki za- 
biegu, otwieramy zawsze jamę brzuszną osobnem cięciem wzdłuż 
zewnętrznego brzegu mięśnia prostego danej strony. 

Postępowanie dalsze kształtujemy dwojako, zależnie od stopnia 
zmian znalezionych w worku. Jeżeli jelito mimo zgorzeli nie uległo 
przedziurawieniu, jeżeli niema ropienia, wówczas uwolnioną z obci- 
skających wrót pętlę przeciągamy z powrotem do jamy brzusznej, 
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a stąd na zewnątrz pola operacyjnego. Przystępując do wydobycia 
pętli tą drogą, starannie osłaniamy okolicę wrót. Jeżeli zmieniona 
pętla już uległa przedziurawieniu, jeżeli jest ropienie worka prze- 
puklinowego, to zaraz po otwarciu otrzewnej powyżej więzadła 
Pouparta, przecinamy doprowadzające i odprowadzające ramię pętli, 
podwiązujemy i przecinamy krezkę, poczem wycięta i wolna w ten 
sposób część jelita tkwi już tylko szczytem we wrotach przepukli- 
nowych. Wszystkie cztery kikuty jelita zostają zaopatrzone, jak ró- 
wnież dokonane zostaje zespolenie boczne. Z kolei po zaszyciu rany 
operacyjnej powyżej więzadła Pouparta, usuwamy wyciętą pętlę 
przez wrota. | 

Sposób pierwszy, polegający na uwolnieniu uwięzłej pętli oraz 
wyciągnięciu jej na zewnątrz przez jamę brzuszną, ma niezaprze- 
czone zalety. Przez wyciągnięcie takie zyskujemy bądź co bądź na 
czasie, gdyż odpada choć tymczasowe, jednak szczelne zaopatrzenie 
obu końców pętli, którą mamy przeciągnąć przez wrota na zewnątrz; 
zyskujemy na swobodzie, a więc i pewności w podwiązywaniu krezki, 
_wyprowadzone) na zewnątrz, a nie pozostającej w jamie brzusznej. 
` wśród rozdętych jelit; omijamy niebezpieczeństwo rozdarcia jelita 
zgorzelinowego w pierścieniu, co łatwo zdarzyć się „noże mimo 
wszelkiej ostrożności, a co jeśli się zdarzy niespodziewanie, jest po 
wylaniu się treści naprawdę groźne; a w końcu, co najważniejsze, 
tylko w ten sposób wykonać możemy dokładne i jałowe opróżnienie 
przewodu pokarmowego, o czem poniżej. 

` Pozornie postępowanie to wydaje się ryzykowne. W rzeczywi- 
stości, jeżeli jeszcze przed otwarciem otrzewnej obciskające wrota 
wystarczająco rozszerzono, jeżeli po otwarciu jamę brzuszną dookoła 
wewnętrznego pierścienia kanału przepuklinowego osłonięto, a pętlę 
pociąga się ostrożnie i wspomaga pociąganie uciskiem od strony 
worka (przez osłaniający kompres), to niebezpieczeństwa niema, 
o czem zresztą świadczą nasze wyniki. W ostatnich 3 latach wy- 
konano 34 wycięć jelita w następstwie uwięzłej przepukliny udo- 
wej. Z liczby tej w 30 przypadkach wyciągnięto jelito z wrót prze- 
puklinowych przez jamę brzuszną. Zmarło 6 chorych, z czego 2 
z powodu tężca, 2 z powodu zmian w płucach, 1 w parę godzin 
po zabiegu (dilatatio cordis) i 1 po 2 miesiącach w następstwie wy- 
czerpania i zmian w płucach. (Wszystkie 6 przypadków sekcjono- 
wano). Z tej samej liczby 30 przypadków w 19 zaszyto jamę otrze- 
wną całkowicie, pozostawiając w niektórych tylko razach gazę do- 
prowadzoną pod skórę. Z tych 19 w 2 nastąpiło zropienie, a w 2 
śmierć, raz w następstwie tężca po 16 dniach, a raz w parę godzin. 
Nie było więc ani jednego przypadku zapalenia otrzewnej, a nato- 
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miast 16 przypadków wygojonych doraźnie (per primam). W 4 przy- 


padkach pętlę wyciętą i doraźnie zaopatrzoną w jamie brzusznej 
przeciągnięto nazewnątrz przez wrota przepuklinowe, przez które 
wyprowadzono również i gazę. Dotyczyło to przypadków istnieją- 
cego przebicia zgorzelinowego jelita i ropienia około przepukliny. 
W 2 przypadkach nastąpiło wygojenie, w 2 zaś zejście śmiertelne, 
a to raz z powodu zapalenia otrzewnej, istniejącego już przed za- 
biegiem, drugi raz w 2 dni po operacji z tegoż samego powodu 
(obraz kliniczny). Wyciągnięcie pętli od strony jamy brzusznej znaj- 
duje w ten sposób zupełne uzasadnienie, z tem jednak zastrzeże- 
niem, że w nielicznych przypadkach, w których powstaje ropień 
w następstwie przebicia jelita, należy go usunąć od strony zakażo- 
nego pola. Zalecał to zresztą bardzo dawno Samter, a później 
i Dardanelli. 

Po wydobyciu pętli na zewnątrz stosujemy zawsze rozległe jej 
wycięcie z zaopatrzeniem na głucho obu kikutów, oraz zespolenie 
boczne szwem 2-pietrowym z ułożeniem pętli w kierunku przeciw- 


- nym ruchowi rebaczkowemu. Rozpoczynamy przecięciem pętli od- 


prowadzającej, a po jej zaopatrzeniu podwiązujemy i przecinamy 


" krezkę ramienia doprowadzającego. 


Długość wyciętej pętli bywa różna zależnie od warunków przy: 
padku, a za wskazówkę służy nam stopień zmian na jelicie (kru- 
chość jest jedną 2 najważniejszych wskazówek), które to zmiany, 
chociaż sięgają bardzo wysoko, jednak widocznie dochodzą najwięk- 
szego stopnia w rozmaitej odległości od miejsca uwięznięcia. Z je- 
dnej strony, gdybyśmy dążyli do granicy niezmienionej ściany, to, jak 
słusznie zauważył Mikulicz, musielibyśmy wyciąć niejednokrotnie 
całe jelito aż do dwunastnicy. Z drugiej jednak strony, poznawszy 
dzięki pracom Kochera, Hofmeistra i Thomasa niepewność 
stanu jelita w bliskości uwięznięcia, byłoby wprost błędem ograni- 
czenie wycięcia tylko do tego odcinka, tembardziej, że. wycięcie 50 
do 60 cm. jelita (tyle bowiem średnio wycinano na naszym oddziale, 
co zgadza sie zresztą z zasadą Hofmeistra, by wycinać 7-krotną 
długość pętli uwięzłej i z zasadą Barkera, by wycinać 5—6 stóp) 
niema dla ustroju znaczenia. Za przestarzałe należy więc uważać 
zapatrywanie Bärlochera, który wycina tylko tyle, ile (według 
niego) jest konieczne, a więc najdalej 6 cm. od miejsca zgorzeli. 

Zarzucić należy również t. zw. wycięcie klinowe, zalecane przez 
Elgarta i Lessinga, przy którem granica wycięcia przebiega na 
kilka milimetrów od zgorzeli, a które ma na celu ubezpieczenie po- 
łączenia końca z końcem jelita przez pozostawienie miejsca najza- 
wodniejszego, miejsca przyczepu krezki. Pomijając następstwa w po- 
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staci niedrożności (przypadek Hessego), zmiany ścian jelita wy- 
wołują tu jak największe zastrzeżenia. 

Po odcięciu jelita doprowadzającego od krezki możemy łatwo 
i nader czysto opróżnić przewód pokarmowy, wyprowadzając koniec 
uruchomionego i odłączonego jelita daleko poza pole operacyjne. 
Nieco cierpliwości, lekkie uciśnięcie jamy brzusznej, wydobycie kilku 
jeszcze pętli na zewnątrz, a przedewszystkiem zwracanie uwagi, by 
w miejscu wyjścia z jamy brzusznej jelito nie ulegało zagięciu, po- 
trafią doprowadzić do takiego opróżnienia, że dalszy zabieg odbywa 
się nietylko na jelicie pustem, ale nadto nieco skurczonem. W ten 
sposób staje się zadość wymogom Kochera, Mikulicza, Oba- 
lińskiego i Hofmeistra, by przy zabiegu ile możności dokła- 
dnie usunąć treść jelitową tak groźną czy to przez ogólne zatrucie, 
czy zmiany ściany jelita, otrzewnej lub wreszcie przez powikłania 
płucne. Zbytecznem wydaje się polecenie Petersena, by przepłu- 
kiwać kilkakrotnie jelito wodą zapomocą irygatora. 

Niezaprzeczone zalety połączenia bocznego, jak uniknięcie zwę- 
żenia światła oraz pewność szwu ściany wszędzie pokrytej otrzewną, 
zyskały w przypadkach wycięcia uwięzłego jelita pokaźny szereg 
zwolenników takiego połączenia, jak Hofmeister, Snitzler, 
Rosenfeld, Gussew, Kader, Hansen, Egidi, Lefevre 
i inni. Ale też właśnie przy wycięciu w następstwie przepuklin zgo- 
rzelinowych bardzo się uwydatniają wyżej wspomniane dobre strony 
bocznego połączenia kikutów jelita. Gdy przy łączeniu końca z koń- 
cem zestawiać musimy z jednej strony jelito niezmiernie skurczone, 
z drugiej bardzo rozdęte, a na miejscu przyczepu krezki brakuje 
otrzewnej, to przy bocznem połączeniu równomierna otoczka otrze- 
wnej zabezpiecza szew jelita, w każdym razie zmienionego, a otwory 
obu ramion dowolnie możemy kształtować. Niemniej pewna część 
chirurgów stosuje zespolenie okrężne, czy to ze względu na krótszy 
czas wykonania, czy też z uwagi, że jest ono fizjologiczne. Do tych 
chirurgów należą Van Lier, Rothe, Backer (własny sposób) 
i Martina. | 

W ostatnich czasach zyskali oni szereg przynajmniej teoretycz- 
nych zwolenników, szczególnie we Francji, m. i. Toupeta, który 
z innej strony atakuje połączenie boczne. Przytacza on po takiem 
połączeniu dwa przypadki powikłań, a to w jednym przypadku do- 
legliwości z powodu nadmiernego rozdęcia ślepego kikuta pętli do- 
prowadzającej w 3 miesiące po zabiegu, w drugim zaś przypadku 
zapalenie otrzewnej z przebicia takiegoż samego kikuta. 

Z drugiej strony sam jeden Lukesowa na 67 przez siebie 
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podanych zespolen okreänych zmuszony byl w 3 po raz wtöry otwie- 
rad jamę brzuszną z powodu zwężenia jelita. 

W roku ubiegłym Eggers opisał dwa przypadki niedrożności, 
powstałej jakoby wskutek zespolenia jelita w kierunku przeciw- 
nym ruchowi robaczkowatemu. „Bliższe rozpatrzenie historyj chorób 
nasuwa jednak poważne wątpliwości, czy tłómaczenie tych przypad- 
ków jest trafne. W jednym z nich napotkano na sekcji pętlę dopro- 
wadzającą silnie wypełnioną, a odprowadzającą, począwszy od ze- 
spolenia, zapadniętą. Czy jednak — zejście nastąpiło w dobę po zabiegu — 
nie należy stanu tego odnieść do pooperacyjnego porażenia jelit 
i w ten sposób tłómaczyć zastawkowego ułożenia ściany pomiędzy 
obu ramionami? Czy gdyby ustrój był zabieg wytrzymał, nie do- 
szłoby do zupełnej sprawności połączenia? Sam Eggers możliwość 
taką przyjmuje. Drugi przypadek niedrożności, wywołanej zagięciem 
i sklejeniem pętli odprowadzającej, zaszedł przy ogólnem zapaleniu 
otrzewnej i mógł się również wydarzyć po odmiennem wykonaniu 
zespolenia. Wyniki nasze pouczają, że kierunek ustawienia pętli nie 
odgrywa żadnej roli. Zgodzić się natomiast należy z drugiem twier- 
dzeniem Eggersa, że zbyt duży otwór zespolenia nie stwarza do- 
brych warunków mechanicznych. 

Napotkaliśmy wprawdzie i u jednego z naszych chorych (12) 
niedrożność, mającą bezpośredni związek z zespoleniem bocznem, 
lecz powód tkwił w błędzie operacyjnym. Niezmiernie długi ślepy 
kikut ramienia doprawadzającego tworzył zbiornik treści jelitowej 
i jako worek uszypułowany w miejscu połączenia ciężarem swoim 
wywołał skręt i zagięcie zespolenia. . 

Rozważanie techniki ślepego zaopatrzenia kikutów jelita, jako 
wstępu do połączenia bocznego, przypomina Żywo rozprawy pary- 
skiego Towarzystwa chirurgicznego z początku z. r. Chodziło tam 
o minjaturę powyższego zabiegu, o zaopatrzenie kikuta po poprze- 
dniem podwiązaniu. Część kikuta powyżej podwiązki zakaża zam- 
kniętą przestrzeń surowiczą, powstałą po wpukleniu, wiedzie do 
wytworzenia małego ropnia, który może się opróżnić zarówno do 
światła jelita, jak i do wolnej jamy otrzewnej. Wysnuwając stąd 
wniosek, że podwiązany i przepalony termokauterem kikut należy 
bez wpuklenia pozostawić w jamie brzusznej, de Martel jakby 
zapomina o słowach swych z grudnia 1920 r., kiedy mówiąc w temże 
Towarzystwie o zaopatrywaniu kikuta de dy po wycięciu Zo- 
łądka, z powyższych powodów zalecał technikę stosowaną na naszym 
oddziale od lat wielu, a którą podał i pierwszy wykonał Rutkow- 
ski, o czem doniósł na Zjeździe chirurgów polskich w 1899 r. 

Jest to sposób, opisany również w dziele Kelly-Noble'a 


U 


rcin.org.pl 


[49] Oo PRZEPUKLINACH UWIĘZŁYCH 113 


pod nazwiskiem Halstedta, a opierający się na zasadzie szwu 
kapciuchowego, wprowadzonego przez Doyena. 

Wykonanie: Rozpięcie światła końca jelita zapomocą 3 t. zw. 
kleszczyków jelitowych 2—3 em poniżej brzegu, przeprowadzenie 
szwu kapciuchowego tuż ponad niemi, wpuklenie kikuta długości 
2-3 cm ku wewnątrz i ściągnięcie oraz zawiązanie szwu; zabez- 
pieczający szew Lemberta. | 

Sposób ten, prosty, szybki i aseptyczny, nigdy nie zawodzi, 
_a rozwiązuje sprawę powstawania ropni śródściennych. Tę samą 
zaletę ma sposób, podany przez Senna (zamiast kapciucha szew 
kuśnierski) i opisany przez Barącza (szew sznurówkowy), aczkol- 
wiek tak jeden jak i drugi autor zapoznawał właściwe jego zna- 
czenie. Miażdżenie ściany lub podwiązywanie naczyń okazuje się 
zupełnie zbyteczne, krwawień następowych nigdy niema. Używane 
do tego kleszczyki (pinces de Chapu), dobrze wykonane, nigdy nie 
miażdżą, ani nie kaleczą ściany. Pamiętać jednak trzeba, że, jak to 
Rydygier doświadczalnie dowiódł, krążenie jelitowe uboczne nie- 
zbyt jest rozwinięte i co za tem idzie, wpuklenie powinno być wy- 
konane w takiem miejscu, gdzie jelito pozostaje na niepodwiązanej 
i nieuszkodzonej krezce. 

Sprawa zastąpienia szwu See guzikami metalowemi lub 
wsysającemi się, względnie użyteczność ich obok szwu, do chwili 
obecnej wywołuje różnicę zdań. Barbere, Delore, Gelpke, Pe- 
tersen, Hilgenreiner, to gorliwi zwolennicy, pierwsi guzika 
Villarda, drudzy Murphyego. Tej też metodzie przypisują oni 
w pierwszym rzędzie dobre swoje wyniki. 

Delore na małym stosunkowo materjale (35 przypadków) wy- 
kazuje śmiertelność 17°/. Jest ona niska, lecz czy nie należy tego 
- odnieść do dobitnie podkreślanego stanowiska Delore'a, że wycina 
jelita przy najmniejszem podejrzeniu w kierunku zgorzeli? Te do- 
bre, niezaniedbane przypadki napewne w dużym stopniu obniżają 
śmiertelność. Jeżeli Petersen na 12 przypadków wycięcia miał 
jedno zejście śmiertelne = 8°/, i przypisał zasługę tego w pierwszym 
rzędzie zastosowaniu guzika, to jednak nie przewidział, że po 6 
latach obliczy Hesse w tejże samej klinice w Heidelbergu śmier- 
telność 33%/, mimo tego samego sposobu postępowania. Hilgenrei- 
ner, który po szyciu jelitą stwierdził śmiertelność 67:50/,, po użyciu 
zaś guzika Murphyego 50'7°/,, niema tak dalece czem udowadniać 
wyższości guzika, jeżeli się uwzględni, że na naszym oddziale przy 
wyłącznem używaniu szwu ogólna śmiertelność dochodzi do 50°/,, 
a w ostatnich latach waha się pomiędzy 16—260/,. 

To też większość chirurgów, jeżeli nie od początku, to po pe- 
Rozprawy Akad. lek. T. IL. (1). í 8 
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wnym okresie doświadczenia uważa szew za najbardziej uprawnioną 
metodę. Do tych chirurgów należą Martin i Gussew. Gussew, 
opierająć się na dużej liczbie przypadków, podaje śmiertelność przy 
połączeniu guzikiem 520j,, przy połączeniu szytem B09%%/. 

Łatwość wykonania, szybkość i pewność trzymania ściany zmie- 
nionej, oto zalety, przypisywane guzikowi. Szybkość wykonania jest 
rzeczą najmniejszej wagi, jeżeli się uwzględni, że różnice w czasie 
wynoszą minuty, a nawet według Singleya nie istnieją, bo szew 
trwa tyleż czasu, co i założenie guzika. Co się tyczy pewności, to 
wystarczy przytoczyć zdanie gorliwego obrońcy guzika, Petersena, 
Ze »oczywiscie nie. jest ona także bezwzględnąc. Jak jej jednak do 
tego daleko, widać z przytoczonych historyj chorób Petersena, 
w których na 17 przypadków w 2 wytworzyła się przetoka kałowa, 
raz niedrożność, z powodu której wykonano sztuczny odbyt, 2 razy 
powstały przemijające napady niedrożności, a raz zapalenie otrzew- 
nej ze źródłem w miejscu połączenia. Jeszcze jaskrawsze światło. 
rzuca na sprawę Gussew, który po szwie jelita spostrzegał prze- 
toke kałową w 1/,, po guziku Murphyego przeszło w połowie przy- 
padków. W materjale naszym na 190 przypadków, w których szyto, 
spostrzegano przetokę kałową tylko 6 razy. 

Dodać nadto należy, że mimo małego stosunkowo rozpowszech- 
nienia guzika raz po raz napotyką się powikłania wskutek zatkania 
otworu (np. przez robaki, [Zaremba], lub treścią jelitową [Hilge n- 
reiner]), przedziurawienie jelita w bliskości guzika (2 przypadki 
Gussewa i Hessego) lub późne zapalenia otrzewnej (Rosen- 
feld). 

Szew jelita dwupiętrowy, to sposób jedynie pewny i dający 
wyniki najlepsze. j 

Zaszycie otworu w krezce kilku szwami węzełkowemi kończy 
zabieg. Przypadek 13 przekonywa nas, że nie należy tego zaniedby- 
wać. U chorej tej. w 10 miesięcy po wycięciu jelita pojawiła się 
niedrożność, a zabieg operacyjny wykazał przejście obu ślepo zam- 
knietych kikutów oraz miejsca zespolenia przez otwór w krezce, 
wskutek czego powstało zagięcie obu ramion jelita. 

Przez długi czas ogólnie przyjęto i zalecano po wycięciu jelita 
setonowanie jamy brzusznej (Schnitzler, Rothe, Kader, Van 
Lier), natomiast w latach ostatnich coraz częściej napotyka się dąż- 
ność do zaszywania jamy brzusznej i dołączania zabiegu doszczęt- 
nego (Hesse, Gussew). Przez cały okres, objęty sprawozdaniem, 
zaszyto na naszym oddziale jamę otrzewną po wycięciu jelita 26 razy, 


z czego przy przepuklinie udowej 21 razy, przy pachwinowej 5 razy. 


W 16 przypadkach pozostawiono pod skórą wąski pasek gazy, który 
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usuwano po kilku dniach. W 10 natomiast przypadkach zaszyto 
także i powłoki skórne. Na tych 10 przypadków nastąpiło ropienie 
podskórne w 2 przypadkach, w innych, jakoteż i w powyżej wymie- 
nionych po usunięciu gazy zagoiła się rana bez powikłań z wyjąt- 
kiem 2, które zmarły, ato w następstwie tężca i niedomogi serca. Zabieg 
doszczętny wykonano w 10 przypadkach, w których jamę brzuszną 
zaszyto całkowicie, oraz w 4 zabezpieczonych gazą, wprowadzoną 
pod skórę. Widzimy więc, że wyniki są nader zachęcające i lepsze 
od tych, jakie mieli Hesse (11 zaszyć, z czego 6 przypadków śmierci 
z powodu zapalenia otrzewnej) i Gussew (16 zaszyć, z czego 4 
przypadki śmierci wogóle, a 3 w następstwie zapalenia otrzewnej). 
Nie można zatem zgodzić się z Mikuliczem i Urbanikiem, 
którzy oświadczyli się przeciw zabiegom doszczętnym, ani nawet 
z Franklem, który zaleca je tylko u chorych, znajdujących się 
w bardzo dobrym stanie. Wyłaniają się dwa przeciwwskazania, a to 
istniejące już zapalenie otrzewnej (Hesse) i niemożność szczelnego 
zamknięcia otrzewnej w miejscu pierścienia przepuklinowego ze 
względu na to, że sam pierścień, jako przylegający do zgorzeli, 
a więc zakażony, musi być bezwzględnie usunięty. Trudność tę udaje 
się jednak w szerokich granicach usunąć, jeżeli, jak to w ostatnich 
czasach robimy, zamyka się wrota szwem kapciuchowym, założonym 
od strony jamy brzusznej. | | 

Z końcem ubiegłego stulecia opisał Samter sposób postępo- 
wania w tych przypadkach, w których jest ropienie lub wogóle roz- 
ległe zakażenie około przepukliny. Sposób ten, zalecany później 
przez Hessego, a jeszcze szerzej stosowany przez Kadera (który 
w r. 1902 doraźnie wycinał jelito wyjątkowo), polega na wykonaniu 
zespolenia bocznego przez jamę brzuszną, a pozostawieniu chwilo- 
wem uwięzłej pętli w spokoju po jej odsłonięciu i nacięciu. Postę- 
powanie to miało na celu niezakażanie wolnej jamy otrzewnej, skró- 
cenie i uproszczenie zabiegu i połączenie dobrych stron zespolenia 
jelita i odbytu sztucznego. Słabą stronę tego postępowania, polega- 
jącą na tem, że uwięznięcie, a więc ucisk krezki utrzymuje się na- 
dal, usuwał Kader nacięciem i zwolnieniem pierścienia. 

Wobec wyników innych autorów (Kader: śmiertelność 16%, 
Reschke 33°/,), nasze (śmiertelność 71°/,) są zupełnie niezacheca- 
jące, lepsze jednak od wyników Egidiego (100%/,). 

Z 7 chorych zmarło 5, a to jeden w następstwie zapalenia płuc 
a 4 z powodu zapalenia otrzewnej, istniejącego w jednym przypadku 
już w czasie zabiegu, w innych 3 powstałego po operacji, dwukrot- 
nie po pierwszej, a raz po wtórnej, wykonanej celem usunięcia uwię- 
złej pętli. Przy życiu pozostało dwu chorych, z których jeden opu- 
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ścił oddział z przetoką kałową. Tylko jeden przypadek po wtörnem 
wycięciu jelita zasługuje w pełni na miano wyleczonego. W żadnym 
z trzech naszych przypadków, które przetrzymały pierwszy zabieg, 
nie spostrzegamy samorodnegv zamykania się przetoki, co według 
Kadera ma się często zdarzać. 

Wspomniane łączenie zalet zespolenia ramion jelita i sztucznego 
odbytu rozwiązał na innej drodze Gillespie w r. 1913. Po wycię- 
ciu zgorzelinowej pętli przyczepia on koniec ramienia odprowadza- 
jącego do boku ramienia doprowadzającego (zespolenie w kształcie 
litery Y), a wolny koniec ramienia doprowadzającego wszywa w po- 
włoki, jako odbyt sztuczny. 

Hesse, zajmując się sprawą wycięcia i sztucznego odbytu, ze-, 
brał z piśmiennictwa wyniki dotyczących zabiegów do roku 1907, 
uzupełniając wcześniejsze zestawienia Hofmeistra, Mikulicza 
i Zeidlera.' | 

Zebrane przez niego liczby, dotyczące jednoczasowego wycięcia, 
wahają się pomiędzy 0°%/, a 100%/, według znanej zasady, że im 
mniejsza liczba przypadków, tem wyniki lepsze. Śmiertelność wy- 
nosiła średnio 44*3"/,. 

Od chwili tej niewiele. się zmieniło. 


$ 


TABLICA XX. 


Wycięcie jedno- 


Sztuczny odbyt 
Autor 


x PERECA 3 Dëse 
Liczba KO śmiert.| Liczba |°/, śmiert. 
Z a E H MT Ree? 


Hesse 1907 40 475 3" kam 
Kader 1908 12 25 2 (ER 
Delore 1908 35 47 — — 
Keimer 1908 27 40 4 100 
Corner 1908 8 55 10 90 
Exalto 1908 17 47 -— — 
Van Assen 1909 8 0 = = 
Délore i Thevenet | 1909 29 13:8 ev 
Hilgenreiner 1910 120 55 ERC 88 
Akerman | 1910 406 428 90 65:5 
Rosenfeld 1912 17 58 3 100 
Günther 1913 12 50 —- — 
Burlakoff 1913 10 30 — — 
Egidi 1913 12 66 2 100 
Gussew 1913 109 54 15 86 
Lükesova 1920 76 4078 | - 35 80 | 
Nasza statystyka | 1921 190 50 34 100 
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Największa więc śmiertelność, w przypadkach Egidiego, wy- 
nosi 66%, najmniejsza Delore i Theveneta — 138%, Nasza 
statystyka, oparta na największej liczbie przypadków własnych, dała 
liczbę niższą od podanych przez Gussewa i Hilgenreinera, 
których zestawienia są co do liczby najbardziej zbliżone do naszych. 

Liczby Akermana odnoszą się do zestawienia zbiorowego 
ze Szwecji z okresu lat 10 i są o tyle ciekawe, że tenże autor podał 
podobne liczby również z lat 10 w roku 1899. Porównując oba jego 
zestawienia okazuje się, że liczba przypadków z wycięciem i zespo- 
leniem jelita wzmogła się w 10-leciu drugiem z 476%, na 611%, 
a śmiertelność wzrosła z 40'10/, na 42'30%,. 

Sztuczny odbyt wykonano na naszym oddziale w 34 przypad- 
kach, a to 17 razy przy przepuklinie pachwinowej, 15 razy przy 
udowej. Wszystkie przypadki skończyły się śmiercią i z wyjątkiem 
9 zostały poddane sekcji. Z tych 25 przypadków było zapalenie otrze- 
wnej przyczyną śmierci 22 razy, z czego 10 razy znaleziono je już 
przy zabiegu, a 3 razy punkt wyjścia leżał w zgorzeli i przedziu- 
rawieniu pętli doprowadzającej. W 9 przypadkach ograniczono się 
na umocowaniu obu ramion (po ograniczonem zresztą wycięciu) 
w otworze powłok brzusznych, w przeważnej jednak liczbie przy- 
padków, t. jj w 25, po wycięciu zaopatrzone ramię odprowadzające 
zapuszczono do jamy otrzewnej, a na zewnątrz wyprowadzono tylko 
ramię doprowadzające. i 

Juillard i Riedl radzą jelito zgorzelinowe przymocować w ra- 
nie, a po kilku godzinach, gdy się zgorzel odgraniczy, wyciąć bez 
znieczulenia. 

Dla uzupełnienia wspomnieć należy pokrótce o zastosowaniu 
przetoki jelitowej (enterostomia). Pierwszy zastosował ją przy zwal- 
czaniu zapalenia otrzewnej, jak wiadomo, Heidenhainio ile przy 
sprawach ograniczonych miał pewne wyniki, o tyle przy przepukli- 
nach zgorzelinowych nie osiągnął żadnych. Później Doyen radził 
wykonywać przetokę wysoko na jelicie czczem; tu grozi ona jednak 
wycieńczeniem, którego też doczekał się w połowie swoich przy- 
padków (8) Reschke. 

W okresie największej walki pomiędzy wycięciem jelita jedno- 
czasowem a sztucznym odbytem o tytuł zabiegu z wyboru, posłu- 
giwano się celem oceny wartości obu tych sposobów już to prostem 
porównaniem śmiertelności (Mikulicz, Hofmeister), już to po- 
równaniem śmiertelności, jednakże oświetlając jej przyczyny (a więc 
zestawiając osobno śmiertelność niezależną od zabiegu, a osobno 
śmiertelność w jego następstwie ([Zeidler), już to wreszcie odpo- 
wiedzią na zapytanie Mikulicza: który z chirurgów traci więcej cho- 
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rych, czy ten, który częściej jelito wycina, czy ten, który poprze- 
staje na odbycie sztucznym. Dopóki jednak opierano się tylko na 
liczbach, a nie uwzględniano wartości poszczególnych przypadków, 
dopóty nie mogło dojść do żadnego porozumienia. Dopiero niemo- 
żność uchylenia takich następstw sztucznego odbytu, jak wycieńcze- 
nie, ropienie przyranne, zapalenie otrzewnej i niebezpieczeństwo 
powtórnego zabiegu, i przekonanie się ogólne, że wyciąwszy pętlę 
zawsze w granicach wystarczająco pewnych można osiągnąć opró- 
Znienie przewodu pokarmowego i założyć szew odpowiedzialny na- 
wet i przy zapaleniu otrzewnej, zamilkły głosy ostrzegające przed 
jednoczasowym zabiegiem, głosy, które jednak do roku 1904 jeszcze 
„się podnosiły (König, Otto, Witzl). 

Dziś uciekamy się do sztucznego odbytu tylko w przypadkach, 
uważanych za stracone. Odpowiednio też do tego śmiertelność nie 
spada niżej 820/,, a najczęściej dosięga 1000/,. 

W jednym tylko przypadku ma sposób ten swoje uzasadnienie, 
a to, gdy w następstwie zgorzeli rozwinie się ropień, względnie ro- 
powica około przepukliny. Jak wiadomo, jest to okres przejściowy 
w pewnych przypadkach samowyleczenia. Jeżeli wówczas poprze- 
staniemy na przecięciu ropnia, to wprawdzie nic innego nie osią- 
gamy. jak tylko sztuczny odbyt, ale też ograniczamy się do pomocy, 
udzielonej samej naturze. Niezawsze to wystarcza. 

Nacięcia dokonano na naszym oddziale 23 razy, a mianowicie 
6 razy przepukliny pachwinowej, 16 razy udowej, a raz brzusznej. 
W 6 przypadkach musiano najdalej do 48 godzin dołączyć zespo- 
lenie ramion pętli uwięzłej drogą przez powłoki brzuszne, ponieważ 
otwarcie obciśniętego jelita nie wystarczało. Śmiertelność wynosi 
500/. Przyczyną śmierci było 3-krotnie zapalenie otrzewnej, 2-krotnie 
zapalenie płuc, a w reszcie przypadków zapad i ogólne zatrucie. 
Jedna chora zmarła z powodu zapalenia otrzewnej, powstałego po 
wtórnym zabiegu celem usunięcia przetoki. Z 1i chorych opuszcza- 
jących oddział jako wyleczeni, 2 wyszło z przetoką kalowa, a u 3 
przetoka ta sama się zamknęła. 6 razy usunięto przetokę operacyjnie 
(przez wycięcie jelita). 

Sprawa znieczulenia, zawsze na czasie, przy omawianiu prze- 
puklin uwięzłych stale bywa poruszana. Jak dotychczas zwólennicy 
znieczulenia miejscowego są w większości (Lotheissen, Van As- 
sen, Trofimow, Hofmeister, Petersen, Martin, Hilgen- 
reiner, Hansen, Singley, Hind, Egidi, Peters, Field, Bur- 
rel i Chusching), a nieliczni tylko (Bärlocher, Weyprecht) 
pozostają wierni uśpieniu ogólnemu. Z tych jedni jeszcze ciągle po- 
sługują się chloroformem (Rothe, Fuchsig i Haim, Sheild), 
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inni (Alexander, Lessing) przenoszą eter. W ostatnich czasach 
stosowano także i znieczulenie lędźwiowe (Hilgenreiner i Gus- 
sew), które jednak obiecujących wyników nie dało. Jeszcze najbar- 
dziej zgodne są zapatrywania co do dzieci; eter znoszą one najle- 
piej (Collins, Esten). 

Na 894 zabiegów użyto na naszym oddziale 160° razy eteru 
po poprzedniem podskórnem wstrzyknieciu morfiny, 92 razy chlo- 
roformu (w początkach całego okresu) i 42 razy. znieczulenia miej- 
` scowego (początkowo Schleicha, później Brauna). 

Wychodząc z założenia (podobnie jak Eiselsberg, Berg- 
mann i Lexer) że przy zabiegach brzusznych ogromną rolę gra 
spokój chorego i wiedząc, że ogół chorych do opanowania siebie 
bezwarunkowo nie dorasta, stosowaliśmy jak najszerzej znieczulenie 
ogólne eterem i nie spostrzegaliśmy, jak z wyżej umieszczonych 
` zestawień widnieje, jakiejś chociażby nieco uderzającej liczby powi- 
kłań płucnych. Znaną jest rzeczą, że Mikulicz i Henle częstsze 
zapalenia płuc spostrzegali raczej po znieczuleniu miejscowem, niż 
po ogólnem. Toż samo stwierdził i Gottstein a mimowoli i Hil- 
genreiner, gdyż stanu rzeczy nie zmieni tłómaczenie zatorowego 
powstawania zapaleń po znieczuleniu miejscowem a aspiracyjnego 
po uśpieniu ogólnem. Zresztą tak Gussenbauer, jak i Van Lier 
właśnie uśpieniu ogólnemu przypisują większą częstość powikłań pluc- 
„mych natury zatorowej, aniżeli aspiracyjnej. Nadto i po znieczuleniu miej- 
scowem spotkać się możemy np. z ostrem rozszerzeniem żołądka, jak to 
właśnie po operacji przepuklin opisali Usland, Bloodgoodi Lyle. 

Stanowisko nasze ujmujemy w sposób następujący: jaknajszer- 
sze stosowanie uśpienia eterowego z wyjątkiem tych przypadków, 
w których przyczyną zapadu jest ogólne zatrucie. Wskazane jest 
wówcząs znieczulenie miejscowe, jako środek nie obciążający już 
i tak zatrutego ustroju. Stojąc na tem stanowisku, łatwo wytłuma- 
czyć gorsze wyniki po znieczuleniu miejscowem (np. Gussew), dein 
'stosowanem wyłącznie w przypadkach ciężkich. 

Ogólna śmiertelność 898 operowanych na naszym oddziale prze- 
puklin wynosi 27°/,, a więc tyleż, co w statystyce Gussewa. Jeżeli 
Hilgenreiner podaje niższą (1940/,), to dlatego, że obliczeniem 
objął 116 przepuklin, leczonych drogą bezkrwawą. Ogół ogłoszonych 
zestawień sięga wyżej 20°/, śmiertelności (zbiorowa statystyka Sul- 
tana 207%). Wyjątek stanowią tylko wyniki Van Assena, okre- 
ślone dla 100 przypadków 2°/, śmiertelności. Ale też sam ten autor 
zaznacza, że operowano przypadki bardzo wczesne. Prócz tego prze- 
puklin pępkowych i brzusznych, które najbardziej obciążają staty- 
stykę, zaliczył on tylko 5. 
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Ogólna śmiertelność na naszym oddziale ulegała przedewszyst- 
kiem pewnym zmianom w ciągu lat. Na poniżej zamieszczonej ta- 
blicy XXI widzimy jej krzywą, przebiegającą w zależności od od- 
setkowej liczby zgorzeli, jakoteż od odsetkowej liczby przypadków, 
leczonych sztucznym odbytem. Liczby górne podają ilość przypadków, 
dolne rok. 

Bardzo duże różnice występują przy ocenie poszczególnych ro- 
dzajów przepuklin; i tak w przepuklinach pachwinowych znajdujemy 
250%, w udowych 28%, w pępkowych 42%, a w brzusznych Bän, 
śmiertelności. 


TABLICA XXI. 


ROR ATE ARR PT ET EE DES EEN 
a ee ET Me EEN 
09 


430 à 12 19,11 2715 ` J16 IE nn 845 En WEE CA 


—--—— ogólna śmiertelność 
— — — — odsetek zgorzeli 
—. —.—.— odsetek odbytu sztucznego 


Zależność śmiertelności od stanu jelita stwierdzić łatwo na ta- 
blicy XXI. Jak już wyżej zaznaczono, odsetek zgorzeli w materjale 
naszym wynosi 30°/,, w statystyce Hilgenreinera natomiast tylko 
21°/,, nie więc dziwnego, Ze i ogólna śmiertelność jest w jego sta- 
tystyce nieco niższa. 

Podana przez nas śmiertelność przepuklin niezgorzelinowych 
wynosi 13'20,,, powikłanych zgorzelą DOT, (Hilgenreiner 654°), 
Gussew 57%). 
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Wpływ czasu trwania uwięznięcia na wyniki zabiegów ujęto 
w tablicy XXII. i 

Widzimy więc, że śmiertelność w pierwszej dobie wynosi 10%, 
poczem miarowo wznosi się aż do 6 dnia. W 2 dniach następnych 
nieco opada, po 9 dniu dosięga 830/. 


TABLICA XXII. * 


Rodzaj 


pachwi- | 
nowe 


| 22 70| 18| 37| 17| 19, 19| 16| 14] 710 1 ś4j—| 2| 1| 4 d? 


| | 

| | | | | | | | | | | 
udowe | 7| 57) 28) 338| 21 19] 24] 8] 16 810 2/—| J 3|—| 2 
pępkowe | 9 102 86.14 een AZ | APR 
| | | ANR 
Razem 276 32/154| 23| 95| 46 53 A 35| 39| 15] 27 10| 14] 3) 2] 3| 7| 211 


| | | | | H | 
| 


N 
U 


| | | | | i I 
10%, 12%, 320, 440, 52%, 64%, 58%, 40%, 70% 88%, 


Hilgenreiner, który w swoim materjale również stwierdził 
spadek śmiertelności w ‘późnym okresie uwięznięcia (wprawdzie 


dopiero począwszy od dnia 9), tłumaczył go względną łagodnością 


TABLICA XXIII. 


-10 -20 -30 -40 -50 -60 -70 -89 


tychże przepuklin, w których chodzi zazwyczaj o uwięznięcie sieci 
lub o przebicie przepukliny ściennej. 

Tablica XXIII przedstawia krzywą śmiertelności, wzmagającej 
się z wiekiem chorych. Wśród dzieci do lat 10 wynosi śmiertelność 
120/, a więc nieco więcej, aniżeli w 10-leciu następnem (7°/); nie 
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jest więc ona najniższa, jak to twierdzi Alexander, ale też nie 
dochodzi do wysokości, podanej przez Collinsa (23°/,). 

Jeżeli teraz mamy odpowiedzieć na pytanie, jakich sposobów 
należy używać, by śmiertelność obniżyć, to uprzytemnimy sobie 
przedewszystkiem zdanie Pels-Leusdena, według którego uwie- 
złej przepuklinie zagrażają dwa niebezpieczeństwa, a to zapóźnienie 
operacji i odprowadzenie bezkrwawe. Jeżeli tym dwom niebezpie- 
czeństwom zapobieżemy, to otrzymamy przypadki najkorzystniejsze, 
a wówczas i wyniki znacznie się poprawią. 


Wnioski. 

1. Roczna ilość przepuklin uwięzłych ulega wahaniom, nie świad- 
czy jednak o zmniejszaniu się liczby uwięznięć w związku z czę- 
stem wykonywaniem zabiegów doszczętnych. W warunkach naszych 
zdarza się uwięznięcie u kobiet częściej, aniżeli u mężczyzn. Czest- 
sze są uwięznięcia po stronie prawej, aniżeli po lewej, przyczem 
wpływ wieku daje się stwierdzić wyraźnie. 

2. Wzmożenie ruchów robaczkowych jelita, występujące we 
wczesnych okresach uwięznięcia, stanowi cenną wskazówkę w ocenie 
stanu uwięzłego jelita. Odnosi się to przede wszystkiem do przepu- 
klin udowych. 

3. Ilość operowanych przepuklin zgorzelinowych z biegiem 
czasu wzrosła i dochodzi w materjale naszym do 30%, Na szybkość ` 
powstawania zgorzeli poza warunkami ogólnie znanemi, wywiera 
pewien wpływ i wiek chorego. Im wiek późniejszy, tem zgorzel po- 
jawia się wcześniej. | 

4. Leczenie przepuklin uwięzłych powinno być zawsze opera- 
cyjne. Odprowadzanie bezkrwawe należy zupełnie zarzucić. 

a) Przy przepuklinach niepowikłanych zgorzelą, po uwolnieniu 
i odprowadzeniu jelita dołączyć zabieg doszczętny. 

b) Przy przepuklinach zgorzelinowych jedynie racjonalnym spo- 
sobem jest szerokie stosowanie wycięcia jelita z natychmiastowem 
zespoleniem. W PAPA Ph zgorzeli wątpliwej jelito raczej usuwać, 
aniżeli zachowywać. 

5. Przy wycinaniu jelita w przypadkach przepuklin udowych oszczę- 
dzać więzadło Pouparta i udostępniać pole operacyjne osobnem cię- 
ciem brzusznem. Po dokonanem wycięciu dążyć za wszelką cenę 
do zupełnego zamknięcia jamy otrzewnej i jak najszerszego dołą- 
czania zabiegu doszczętnego. 

6. Odbyt sztuczny ograniczyć do przypadków, w których za- 
chodzi pytanie, czy jeszcze operować, czy też juź nie. 
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Kazuistyka. 


T. W. wyrobnica, lat 43. Hernia-femoral. sin. inc. Od 5 dni na- 
padowe bóle dołem brzucha. Przelewanie, brak stolca i wiatrów, 
wymioty. Język wilgotny, ciepłota 365, tętno 94. Jama brzuszna 
wzdęta, powłoki nieco napięte, rysunek pętli jelita cienkiego. 
Brzuch za dotknięciem tkliwy, odgłos opukowy ponad nim wy- 
soki bębenkowy. Badanie przez odbytnicę: błona śluzowa gładka, 
w górze od przodu i strony lewej znaczna bolesność. 

Zabieg: Mf + eter. Cięcie w linji środkowej od pępka w dół. 

Jelita cienkie rozdęte i przekrwione, w lewym kanale udowym 
uwięznięcie ściany jelita cienkiego, które usunięto Szew jamy 
brzusznej. Doszezetna operacja przepukliny udowej. Rana zgo- 
jona doraźnie, chora wyleczona opuszcza oddział. 
S. B., robotnik, lat 23. Hernia inguin. ext. inc. dextr. Dwa dni 
trwające bóle brzucha wśród nieustających wymiotów. Stan cho- 
rego ciężki. Brzuch wzdęty, twardy, bolesny,. bez żadnego ry- 
sunku. W pachwinie prawej przepuklina wielkości pięści, nie- 
bolesna, miękka, daje się zmniejszyć do połowy rozmiarów. 

Zabieg: Mf + eter. Cięcie w linji środkowej poniżej pępka. 

Wobec stwierdzonego uwięznięcia jelita cienkiego w opisanej 
przepuklinie ranę zaszyto i z cięcia ponad więzadłem Pouparta 
odsłonięto worek. Zawartość stanowiła pętla jelita cienkiego dłu- 
gości około 20 cm. Mała ilość płynu. Ściana jelita nastrzykana 
i obrzękła, zdaje się powoli przychodzić do siebie. Po zapu- 
szczeniu jej zabieg doszczętny. Po 3 dniach zejście śmiertelne. 
Sekcja: Peritonitis acuta univ.; w otrzewnej płyn mętny, otrze- 
wna przyćmiona, 1 metr powyżej zastawki Bauhina pętla na- 
ciekła, a jej błona śluzowa miejscami zgorzelinowa. 
W. S, żona ślusarza, lat 34. Hernia femor. inc. dex., hernia um- 
bilicalis accreta. Choroba trwa 2 dni. Rozpoczęła się bólami 
w jamie brzusznej. Od chwili tej brak wiatrów i stolca. Stan 
ogólny dobry. Brzuch wzdęty. W okolicy pępka guz wielkości 
jaja gęsiego o odglosie opukowym bębenkowym. Guz na ucisk 
bolesny i odprowadzić się nie daje. W pachwinie prawej poni- 
żej więzadła Pouparta guzek wielkości orzecha włoskiego, dosyć 
ruchomy. twardy, niebolesny. 

Zabieg: MI + eter. Cięcie ponad guzem pępkowym. W otwar- 

tym worku przepuklinowym pętla jelita cienkiego zupełnie nie- 
zmieniona, oraz sieć pozrastana ze ścianą worka. Po doszczętnej 
operacji przepukliny pępkowej odsłonięto, jak się okazało, uwię- 
złą przepuklinę udową. Treść stanowi wybitnie przekrwiona 
ściana jelita cienkiego. Zabieg doszczętny. Operowana po dora- 
Znem zagojeniu się rany opuszcza szpital. 
M. G., syn kupca. 18 miesięcy. Hernia inguin. ext. inc. ambila- 
teralis. Przed 2 dniami wystąpił guzek w pachwinie lewej przy 
równoczesnem zatrzymaniu stolca i wiatrów oraz wystąpieniu 
wymiotów. W pachwinie lewej uwięzła przepuklina wielkości 
orzecha włoskiego. 

Zabieg: Uśpienie eterem. Po otwarciu worka, przekrwione 
nieco jelito cienkie odprowadzono, a wrota zamknięto sposobem 
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Czernego. 6 dnia stwierdzono uwięznięcie takiejże przepukliny 
po stronie prawej. 

Zabieg: Eter. Zmiany na jelicie cienkiem ograniczone do 

lekkiego przekrwienia. Operacja Czernego. *Zagojenie doraźne, 
poczem operowany opuszcza oddział. 
M. N., bez zajęcia, lat 84. Hernia femor. inc. ambilateralis. Od 
kilku godzin bóle brzucha, nudności i wymioty. Po obu stronach 
poniżej więzadła Pouparta guzy, po stronie prawej wielkości 
pięści, po lewej wielkości mandarynki. Guzy te, bolesne. twarde, 
pomniejszyć się nie dają. 

Zabieg: Mt + eter. Odsłonięto obydwie przepukliny i w oby- 
dwu znaleziono jelito cienkie sino zabarwione. Po zapuszczeniu 
do brzucha operacja doszczętna. Zgojenie doraźne, poczem ope- 
rowana opuściła oddział. 

F. R, sklepikarz. lat 49. Hernia inguin. ext. inc. ambilateralis. 
18 godzin trwające uwięznięcie przepukliny pachwinowej pra- 
wej wielkości jaja kurzego. Stan ogólny dobry. 

Zabieg: Mf + eter. Po nacięciu worka pętlę jelita cienkiego, 
nieznacznie zmienioną, odprowadzono do jamy brzusznej, a wrota 
zamknięto sposobem Bassiniego. Przy zaszywaniu jamy brzusz- 
nej chory począł napierać, przyczem nastąpiło uwięznięcie prze- 
pukliny pachwinowej drugostronnej. 

Zabieg: jak po stronie prawej. 

J. P. kobieta, lat 50. Od5 dni napadowe bóle brzucha. Laparcie 
stolca i wiatrów oraz wymioty. Brzuch wzdety. Stawianie sie 
pętli jelita cienkiego wyraźne. W pachwinie prawej poniżej wię- 
zadła Pouparta guz wielkości jaja kurzego, elastyczny, bolesny. 

Zabieg: Mf — eter. Pętla jelita biodrowego w worku prze- 

puklinowym przekrwiona. Operacja doszczętna. Ho zabiegu ob- 
jawy nie ustępują, niedrożność utrzymuje się nadal. Po 48 go- 
dzinach zabieg ponowny. Otwarcie brzucha w linji środkowej 
poniżej pępka. odsłania skręt jelita cienkiego około krezki. Od- 
kręcenie. Po 2 tygodniach operowana opuszcza oddział. 
J. W., kobieta, lat 63; przedtem nigdv nie chorowała. Hernia 
femor. sin. ine. Od 4 dni ogólne objawy niedrożności. Bóle na- 
padowe. Od 24 godzin wymioty kałowe. Złe odżywienie, język 
podsychający, tętno 94. Brzuch silnie wysklepiony z rysunkiem 
stawiających się od czasu do czasu pętli jelita cienkiego. Powłoki 
wiotkie, niebolesne. Poniżej lewego więzadła Pouparta uwięz- 
nięta przepuklina wielkości jaja gęsiego. 

Zabieg: Mf - eter. W worku pętla jelita cienkiego długości 
15 cm oraz sieć. Na doprowadzającem ramieniu jelita pierścień 
zgorzelinowy. Otwarcie jamy brzusznej powyżej więzadła Pou- 
parta. Ramię doprowadzające uwięzłej pętli niezmiernie rozdęte, 
30 cm. powyżej zgorzelinowego pierścienia okrężny, około 2 em 
szeroki pierścień, obciskający światło jelita, które powyżej nieco 
również jest rozdęte i wypełnione. chociaż mniej. Bardzo wybi- 
tny przerost warstwy mięsnej. Wycięcie jelita na przestrzeni 
80 cm. zespolenie boczne. Szew powłok oraz doszczętna ope- 
racja przepukliny. Badanie drobnowidowe opisanego zwężającego 
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pierścienia (Zakład anatomji patol. U. J.) stwierdziło gruźlicze 
tło owrzodzenia. Rana zgojona doraźnie; operowana i wyle- 
CZONa. 

K-N., wyrobnik, lat 23 Hernia inguin. ext. inc. sin. Przed 24 
godzinami uwiezniecie przepukliny pachwinowej lewej. Felczer 


odprowadził ją w tymże samym dniu. Mimo to objawy ogólne 


10. 


d 


12, 


potęgują się. Ciepłota 38, tętno 100, miękkie. Lekka sinica twa- 
rzy, język podsychający. W pachwinie lewej przepuklina wolna. 
Brzuch wzdęty, powłoki napięte i bolesne, nej parde po stro- 
nie prawej. 

Zabieg: Mf — eter. Cięcie w La Środkowej poniżej pępka. 
W jamie otrzewnej spora ilość płynu surowiczego, lekko męt- 
nego. Pętle jelita cienkiego rozdęte i wypełnione, ściany ich na- 
strzykane. Jedna z pętli 40 cm powyżej zastawki Bauhina na 
przestrzeni 15 cm. szczególnie silnie nastrzykana, naciekła i po- 
kryta złogami włóknika. Przez błonę surowiczą przeswiecaja 
nieregularne plamy sinoczarne. Wycięcie jelita na przestrzeni 
30 cm. i zespolenie boczne. Szew powłok. W wyeietej pętli 
znaleziono rozległe owrzodzenia śluzówki, pokryte częściowo 
żółto szaremi strzępami. Reszta śluzówki obrzękła. krwią prze- 
pojona. Zmiany te mają z obu stron ostre granice w postaci 


„wąskich pierścieni. wytworzonych przez ubytki śluzówki. Chory 


wyleczony opuścił oddział. 

J.. W., rolnik, lat 43. Hernia inguin. ext. dex. inc. en bloc repos. 
Przed 5 dniami uwięznięcie prawej przepukliny pachwinowej, 
odprowadzone siłą. Obecnie objawy niedrożności przy bólach 
napadowych. Brzuch wzdęty, zwłaszcza po stronie prawej. Wy- 
raźne stawianie się jelit. Bolesność uciskowa mierna, wszędzie 
jednakowa. 

Zabieg: Mf — eter. Cięcie w linji środkowej brzucha po- 

niżej pępka W otrzewnej nieco płynu surowiczego. Jelito cien- 
kie rozdęte i nastrzykane, a 15 cm powyżej zastawki Bauhina 
krezka jego w postaci litery V zbliznowaciała. Jelito w tem miej- 
scu zagięte i w zgięciu tem utrzymane przez wiotkie zlepy 
włóknika. Po wyprostowaniu jelita ranę brzuszną zaszyto. Rana 
zagojona doraźnie, 
Z. W. rolnik, lat 36. Hernia inguin. ext. inc. dex. Rano w dzień 
zgłoszenia się nastąpiło uwięznięcie prawej przepukliny pachwi- 
nowej, którego mimo znacznych wysiłków nie dało się usunąć. 
Stan ogólny dobry, tętno 108, miernie napięte. Brzuch nieco 
wzdęty i bolesny. W pachwinie prawej uwięzła przepuklina 
wielkośgi pięści. 

Zabieg: Mf — eter. W worku przepuklinowym obok nie- 
wielkiej ilości płynu pętla jelitowa długości 20 cm. Krezka 
oderwana tuż przy przyczepie do jelita na przestrzeni 8 cm, 
cofnięta ku jamie brzusznej. W jamie brzusznej około pół litra 
krwi. Wycięcie jelita na przestrzeni 30 cm i zespolenie boczne. 
Szew powłok; zgojenie doraźne. 


K. J, syn rolnika, lat 21. Infractio intestini p. enteroanastomosim. 


Przed 6 laty operowany na naszym oddziale z powodu prawo- 
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stronnej przepukliny pachwinowej uwięzłej. Z powodu zgorzeli 
wykonano wówczas jednoczesne wycięcie jelita. Obecnie od 3 
dni objawy niedrożności. Bóle napadowe, tętno 92. Brzuch nieco 
tylko wzdęty. Powłoki wiotkie, bolesność dotykowa poniżej pępka, 
nieznaczna. ° 

Zabieg; Mf — eter. Otwarcie jamy brzusznej w linji środ- 

kowej poniżej pępka. W otrzewnej płyn surowiczy. Jelito cien- 

© kie silnie rozdęte. Boczne zespolenie pomiędzy jelitem biodro- 
wem, a jego końcem, szerokości około 15 do 18 cm. Kikut ra- 
mienia odprowadzającego zanikły. natomiast kikut ramienia do- 
prowadzającego długości 30—40 cm.. rozdety do grubości przed- 
ramienia, ma ściany grube, przerosłe. Zbiornik ten wywołał skręt 
połączenia jelitowego o 90 stopni. Po wycięciu kikuta jamę brzu- 
szną zaszyto. Zagojenie doraźne. 

13. DL żona sklepikarza, lat 60. Infractio intestini p. enteroana- 
stomosim. Przed 8 miesiącami chora była operowana na naszym 
oddziale z powodu uwięzłej przepukliny udowej prawej, powi- 
kłanej zgorzelą. Po wycięciu jelita wykonano wówczas zespole- 
nie boczne, pozostawiając otwór w krezce niezaszyty. Obecnie 
od 4 dni objawy niedrożności. Bóle napadowe, wzdęcie brzucha ` 
bardzo znaczne, mierna »obrona« powłok. 

Zabieg: Mf — eter. Otwarcie jamy brzusznej: w linji środ- 
kowej brzucha poniżej pępka. Niezmierne rozdęcie pętli jelita 
cienkiego. Zespolenie wraz z krótkiemi bardzo kikutami jelita 
przeszło przez otwór w krezce i w ten sposób doprowadziło 
do zagięcia obu ramion połączonego jelita. Po rozcięciu płaszczy- 
znowych wzrostów, umocowujących nieprawidłowe ułożenie ze- 
spolenia, otwór w krezce zaszyto. Zamknięcie jamy brzusznej. 
Zgojenie doraźne. i i 
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W sprawie rozpoznawania i określenia siedziby 
nowotworów uciskających rdzeń kręgowy.) 
Podał 
Jan Jarkowski. 


(Przedłożono 27. X. 1922, przyjęto na posiedzeniu w d. 5. XI. 1922, przedstawił 
czł. Orzechowski). 


Odkąd w roku 1887 Gowers i Horsley pos raz pierwszy 
usunęli drogą operacyjną nowotwór rdzenia, sprawa tych nowotwo- 
rów wciąż pozostaje aktualną. I słusznie, gdyż chirurgiczne leczenie 
nowotworów rdzenia jest jedną z najpiękniejszych zdobyczy medy- 
cyny współczesnej, gdzie zręczność chirurga współzawodniczy z prze- 
nikliwością neurologa, by wspólnemi siłami uzdrawiać chorych, ska- 
zanych na ciężkie cierpienia i niechybną śmierć. Olbrzymie już pi- 
śmiennictwo dotyczy tej sprawy; złożyły się na nie wysiłki uczonych 
wszystkich części kuli ziemskiej. Neurologja francuska, zajmująca 
zazwyczaj miejsce naczelne, w tej pracy przez dłuższy czas stała na 
uboczu, bądź z powodu, że uwaga jej była odwrócona w innym 
kierunku, bądź też dlatego, że nadmierna ostrożność i przesadne 
prawodawstwo powstrzymywały lekarzy tutejszych od prób, uwa- 
żanych za ryzykowne. 

By przerwać ten stan rzeczy, zaproponował mi prof. Babiń- 
ski w roku 1909 wspólne przestudjowanie tej sprawy. W' studjach 
naszych czerpaliśmy obficie z nagromadzonego już przez innych au- 
torów materjału i zwłaszcza z monografji podstawowych Brunsa, 
Oppenheima, Flataua i t. d. ale powiodło się nam też dorzu- 
cić do ogólnych wysiłków i własny dorobek, który postaramy się 
streścić w niniejszej pracy. 


*) Nasze spostrzeżenia i wnioski dotyczą głównie nowotworów, uciskają- 
cych część grzbietową rdzenia. i 
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Chodziło nam przedewszystkiem o stronę praktyczną, miano- 
wicie o określenie siedziby nowötworu dostatecznie ścisłe, by bez ` 
ryzyka módz uciec się do interwencji chirurga. 

Określenie siedziby nowotworów rdzenia opiera się, podług 
danych klasycznych, głównie na zaburzeniach czucia. To też u pierw- 
szej chorej (Fan. 'spost. II), którą postanowiliśmy operować. w obawie 
błędu wielokrotnie i z przesadną starannością powtarzaliśmy badanie 
czucia. Chora nasza, może nieco zniecierpliwiona, niechętnie podda- 
wała się badaniu, źle skupiała uwagę i wciąż się skarżyła to na ból, 
jaki jej zadajemy, to na kurcze w kończynach dolnych, wywoływane 
przez nasze podrażnienia; dawała też ona nam odpowiedzi sprzeczne, 
z których w żaden sposób nie mogliśmy wyciągnąć wniosków po- 
żądanej ścisłości. ` 

W tej bezskutecznej walce z roztargnieniem chorej, uderzył 
nas fakt, że mieliśmy przed sobą następującą alternatywę: albo, przy 
podrażnieniu terytorjum o czuciu prawidłowem, chora narzekała na 
bolesność podrażnienia, albo też, skoro tylko wkraczaliśmy w tery- 
torjum o czuciu osłabionem, uwaga jej odwracała się przez ruchy 
kurczowe, wywoływane badaniem. Nasuwało się więc pytanie, czy 
nie można zastąpić badania czucia, wymagającego współudziału chorej, 
przez poszukiwanie tych odruchów (odruchów obronnych), niezale- 
żnych od woli osobnika. Istotnie, udało się nam w tym przypadku 
ustalić granicę odruchów obronnych, prawie identyczną z granicą 
zaburzeń czucia. | 

Interpretacja tego faktu nie przedstawiała trudności. Oczywiście 
granica odruchów obronnych nie może być równoznaczną z granicą 
zaburzeń czucia. Poziom znieczulenia wskazuje nam górną granicę 
uszkodzenia rdzenia. Przeciwnie, by odruch obronny mógł nastąpić, 
dany łuk odruchowy musi być nietknięty, musi przebiegać poniżej 
uszkodzenia; a więc poziom, poniżej którego dają się wywoływać 
odruchy obronne, może odpowiadać tylko dolnej granicy uszko- 
dzenia. Jeśli w danym przypadku te dwa poziomy się zbiegały, do- 
wodziło to, że uszkodzenie. rdzenia jest bardzo krótkie, a więc roz- 
poznanie nowotworu stawało się tem prawdopodobniejsze. 

Wywody te w zupełności potwierdzają się doświadczeniami na 
zwierzętach. Przecinamy, naprzykład, rdzeń u. świnki morskiej w gór- 
nej części grzbietowej, przez co wywołujemy porażenie i. znieczule- 
nie całej dolnej części zwierzęcia. Silne podrażnienia kończyn dol- 
nych i części tułowia poniżej granicy znieczulenia wywołują wyra- 
źne odruchy obronne w kończynach dolnych, ale świnka nie daje 
żadnych oznak bólu; jak tylko przekraczamy tę granicę, odruchy 
obronne ustają, natomiast zwierzę zaczyna dawać wyraz cierpieniu, 
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krzyczeć, rzucać się i t. d. Słowem, granica odruchów obronnych 
i granica znieczulenia prawie zlewają się w jedną. 

Jeśli zaś u tej samej świnki wykonamy drugie przecięcie rdze- 
nia, o parę odcinków (segmentów) niżej, to granica znieczulenia po- 
zostaje ta sama, ale granica odruchów obronnych przesuwa się od- 
powiednio w dół, i te dwie granice zostają przedzielene pasem »nie- 
mym«, nie dającym żadnego oddziaływania. `. 

Słowem, zarówno rozumowanie, jak i eksperyment ustalają se- 
miologiczne znaczenie tych danych. f 

Niestety, zjawiska kliniczne nie zawsze są tak proste; to też 
we wszystkich pracach, jakie ogłaszaliśmy z prof. Babinskim w tej 
sprawie) przestrzegaliśmy przed trudnościami tej metody w zasto- 
sowaniu do kliniki i przed błędami, jakie można popełnić. 

Przedewszystkiem, w razie bardzo znacznego wzmożenia, odru- 
chy obronne mogą być wywołane przez przyczyny postronne, które 
łatwo można przeoczyć. Wystarczy czasami oprzeć się o łóżko cho- 
rego, by nieznaczne tarcie ciała o pościel lub zmiana położenia koń- 
czyn. wywołały żywy odruch obronny; czasami ruch kończyny, wy- 
wołany powrotem jej do spoczynku po poprzednim skurczu, służy 
jako punkt wyjścia nowego odruchu; wreszcie cały szereg przyczyn 
wewnętrznych, przepełnienie pęcherza, ruch jelit i t. p. mogą wy- 
wołać ruchy obronne, rzekomo samorzutne. 

= Wobec tego musimy bardzo ogłędnie starać się uniknąć po- 
myłki w określeniu przyczyny, wywołującej dany odruch obronny, 
by nie przypisać naszemu podrażnieniu odczynów, które zupełnie 
od niego nie sa: zależne. Nieprzestrzeganie tego może sprawić ozna- 
„czenie grauicy odruchów znacznie wyżej, niż to jest istotnie. 

Możemy też popełnić błąd odwrotny i na zasadzie odruchów 
obronnych określić dolną granicę uszkodzenia zbyt nisko. Odruchy 
obronne czasami są słabo wzmożone; we wzmożeniu ich istnieje 
pewne stopniowanie, które między innemi wyraża się w rozszerza- 
niu się terytörjum, dającego te odruchy. Otóż minimum odruchów ` 
obronnych, pozwalające twierdzić, że chodzi o odczyn patologiczny, 
wyraża się w objawie zgięcia grzbietowego stopy, wskutek podra- 
Znienia grzbietu stopy lub nogi (Babiński); rozszerzenie zaś sfery 
pobudliwości na całe terytorjum położone poniżej uszkodzenia wy- 


*) Babiński, Jarkowski: Sur la possibilité de déterminer la hauteur 
de la lésion ete, S-té de neurol. 12. V. 1910, po polsku — Neurologja polska 1910. 
Z. I. — Sur la localisation des lésions comprimant la moelle etc. Académie de 
médecine de Paris 16. I. 1912. — Babiński: Reflexes de defense. Revue neuro- 
logique 1914. © ; 


rcin.org.pl 


138 JAN JARKOWSKI | [4] 


maga znacznego wzmożenia tych objawów. Trzeba też wiedzieć, że 
terytorjum, odpowiadające zgrubieniu krzyżowo-lędźwiowemu, wy- 
daje się bardziej pobudliwem od tułowia; wobec tego zatrzymanie 
się odruchów obronnych na wysokości pachwiny może być wzięte 
na uwagę dla określenia siedziby uszkodzenia tylko wtedy, gdy inne 
dane (zaburzenia czucia, rozszczepienie odruchów brzusznych it p.) 
wskazują na niski poziom sprawy. 

Wreszcie znaczna trudność w stosowaniu tej metody, mogąca 
zniechęcić początkujących, wynika ze zmienności natężenia tych 
odruchów. | 

Nie możemy ani określić przyczyn tej zmienności, ani wskazać 
sposobu pobudzania tych zjawisk (zawiodły nas wszelkie próby 
w tym kierunku: strychnina, nagrzewanie ciała i t. p.), ale musimy 
się liczyć z faktem, że u każdego chorego w czasie tego samego 
badania, w pewnej chwili podrażnienie danego terytorjum nie wy- 
wołuje żadnego odczynu, gdy parę chwil później takie same podra- 
Żnienie wywołuje bardzo wyraźne odruchy obronne. Musimy więc 
liczyć się z temi, że tak powiem, kaprysami rdzenia i cierpliwie 
czekać na chwilę sprzyjającą. W praktyce postępujemy w sposób 
następujący: Zaczynamy od szczegółowego badania czucia i w chwili, 
kiedy spostrzegamy. że kończyny chorego żywiej oddziałują na po- 
draZnienia. korzystamy ze sposobności, by określić górną granicę 
odruchów obronnych. 

Wobec tej zmienności natężenia odruchów obronnych, wobec 
niepewności w każdem poszczególnem badaniu, czy poziom ich do- 
chodzi istotnie do najwyższych granic, musimy kilkakrotnie powta- 
rzać to badąnie i zwłaszcza nie zadowalniać się granicą pachwiny 
lub dolnej części brzucha, o ile inne dane nie potwierdzają takiego 
uzasadnienia. Z różnych danych, zdobytych w różnych chwilach, 
opieramy się na tych, które jak najwyżej przesuwają poziom odru- 
chów, wystrzegając się naturalnie błędów, o których wspominaliśmy 
wyżej. W interpretacji tych danych opieramy się nie na zniesieniu 
odruchów obronnych (jak się to robi co do innych odruchów), lecz 
na ich obecności: brak odruchu w pewnem terytorjum nie po- 
zwala nam wnosić stanowczo, że odpowiedni odcinek rdzenia jest 
uszkodzony; rozumowanie nasze musi iść w kieruaku odwrotnym, 
mianowicie przy obecności odruchu przypuszczamy, że dany od- 
cinek nie jest dotknięty i że leży on poniżej uszkodzenia. Słowem, 
starając się wykazać obecność odruchu obronnego w coraz to wyż- 
szych odcinkach, wykluczymy je z pośród odcinków rdzenia, do- 
tkniętych przez ucisk i określamy poziom, poniżej którego uszko- 
dzenie — z wszelką pewnością — nie przekracza. 
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Pomimo tych zastrzeżeń w wielu przypadkach odruchy obronne 
pozwalają określić bardzo dokładnie istotną granicę dolną uszkodze- 
nia 4 14 przypadków nowotworów rdzenia, które się złożyły na 
statystykę prof. Babińskiego i moją, tylko u dwóch chorych okre- 
ślenie siedziby nie opierało się na odruchach obronnych; w obydwu 
przypadkach chodziło o nowotwory zgrubienia szyjnego. 

W wielu innych chorobach rdzenia, jego opony twardej (pa- 
chymeningitis), kręgów (malum Potti, myelitis luetica i t. p.), odru- 
chy obronne również pozwoliły nam dość ściśle określić siedzibę. 

Szereg autorów potwierdził nasze prace; przypuszczam wobec 
tego, że możemy uważać badania odruchów obronnych jako cenny 
środek pomocniczy do określania siedziby uszkodzeń, a zwłaszcza 
nowotworów uciskających rdzeń. 

Wartość tej metody jest tem większa, Ze, jak wiadomo, naj- 
częstszym błędem, na który wskazują wszyscy autorzy, jest określa- 
nie siedziby nowotworu 'zbyt nisko. Jak zobaczymy dalej, przy opie- 
raniu się na samych tylko zaburzeniach czucia często nieunikniona 
jest ta skłonność do tego, aby siedzibę oznaczać niżej; otóż odruchy 
obronne, wskazując odcinki napewno nietknięte przez ucisk. stawiają 
jakby tamę tej skłonności i pozwalają nam często uniknąć tego błędu. 

Jak dotąd, ani razu nie zdarzyło się nam określić siedziby no- 
wotworu zbyt nisko. 


Mając ten sprawdzian naszych wywodów, mogliśmy też lepiej 
interpretować dane, dostarczane przez zaburzenia czucia”). A każdy, 
kto tylko spotkał się z nowotworami rdzenia wie, że badanie i in- 
terpretacja zaburzeń czucia jest tu rzeczą częstokroć niezmiernie 
trudną. Dzieła klasyczne, najbardziej wyczerpujące, pomijają tę trud- 
"ność milczeniem. Podług wskazówek klasycznych określenie siedziby , 
nowotworów za pomocą zaburzeń czucia załatwia się w sposób bar. 
dzo prosty: określamy najwyższą granicę znieczulenia, poczem po- 
sługując się jednym z schematów czucia, które pomimo różnic są 
dość zgodne (my posługujemy się zwykle schematem Piltza lub 
Seiffera) odnajdujemy odpowiedni odcinek rdzenia, przyczem, zwa- 
zywszy na wielokorzonkową inerwację odcinków skóry (Sherring- 
ton), określamy uszkodzenie o jeden lub dwa (Bruns) odcinki 
wyżej. 

W zastosowaniu do poprzecznych uszkodzeń niszczących rdzeń 


* Babiński i Jarkowski: Contnbution a l’etude de l’anesthésie dans 
la compression de la moelle dorsale. Revue neurologique 1920 Nr. 9. 
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(destrukcyjnych) reguła ta zupełnie zadowalnia, czy to weźmiemy 
urazowe przecięcie rdzenia (jakie mieliśmy sposobność kilkakrotnie 
spostrzegać podczas wojny), czy też daleko posunięte zapalenie rdze- 
nia poprzeczne (myelitis transversa). ` 

W tych przypadkach obszar znieczulenia poniżej uszkodzenia 
przedstawia się w sposób bardzo prosty. Tak naprzykład w przy- 
padku I (myelitis transversa acuta), wykazującym zupełne porażenie 
poprzeczne wiotkie kończyn dolnych i brzucha, ze zniesieniem wszyst- 
kich odruchów w dolnej części ciała, z nietrzymaniem moczu i stolca, 
znieczulenie przedstawiało się w sposób następujący: Począwszy 
mniej więcej od 9 odcinka grzbietowego aż do samego dołu istnieje 
zupełne, stałe znieczulenie co do wszystkich rodzajów czucia; poni- 
Zei tej granicy chory nigdzie i w żadnej, chwili nie odczuwa ża- 
dnego podrażnienia. Powyżej tego znieczulenia czucie nie staje się 
odrazu prawidłowem: znajdujemy tu obszar przejściowy, w którym 
znieczulenie nie jest zupełne, ale istnieją mniej lub więcej wyraźne 
zaburzenia czuciowe, słowem obszar niedoczulenia (hypestezji). Ba- 
dając starannie: ten obszar hypestezji, możemy wyraźnie odróżnić 
dwa pasy, z których każdy odpowiada mniej więcej jednemu odcin- 
kowi rdzenia. 

Bezpośrednio nad zupełnem 06 EE zaburzenia czucia 
są jeszcze bardzo wyraźne: albo chory nie odróżnia rodzaju podra- 
znienia, zimno bierze za ukłucie, gorąco za dotyk, ukłucie za gorąco 
i t. p.; albo też odczuwa podrażnienia tylko w pewnych warunkach, 
w innych zaś nie, naprzykład w zależności od tego, czy przesuwamy 
szereg podrażnień od góry, czy też od dołu, LL wychodząc z ob- 
szaru znieczulonego. Można napotkać także i inne postaci, ale czy 
tak czy inaczej, stwierdzamy tu zaburzenia czucia niewątpliwe, przed- 
miotowe. jakościowe. Nazywamy ten pas pasem hypestezjiznacz- 
nej (zone dhypoesthósie marquće) *). 

` Powyżej, w drugim pasie hypoestezji znajdujemy zaburzenia 
całkiem inne: tu chory zawsze podrażnienia odczuwa i odróżnia 
(chyba, że stosujemy dotknięcie niezmiernie lekkie); ale twierdzi on, 
ze czucie nie jest tak wyraźne, jak w okolicy zupełnie prawidłowej; 
słowem mamy tu zmniejszenie natężenia odczuwania, czysto ilościowe, 
podmiotowe. Nazywamy tę część pasem hypestezji lekkiej (zone 
d’hypoesthesie légère). 

Słowem przy przecięciu rdzenia, idąc z góry nadół, znajdujemy 
obszary następujące : 

1) pas hypestezji lekkiej, obejmujący terytorjum jednego odcinka, 


* Babiński et Jarkowski, loco citato. 
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2) pas hypestezji znacznej, również odpowiadający jednemu 
odcinkowi rdzenia, 

3) terytorjum objęte znieczulóniem zupełnem, które się rozpo- 
ściera poniżej. 

Tak się przedstawiają SE czucia, gdy łączność dolnego 
odcinka rdzenia z resztą układu nerwowego jest zupełnie przerwana 
(anatomicznie lub fizjologicznie). Rzecz prosta, że gdy to przerwanie 
nie jest zupełne, to występują pewne odmiany tego schematu i zwia- 
szcza znajdujemy często znieczulenie niezupełne w najniższych od- 
cinkach. jak to stwierdziliśmy z Babińskim i Barré*) 

W takich razach do 3 powyżej wymienionych obszarów mu- 
simy dodać czwarty: 

4) terytorjum odcinków dolnych, krzyżowych i lędźwiowych, 
z czuciem względnie lepiej zachowanem. 


SS 2 
S ar CZ Gorna granica 


RA: JA uszkodzenia 
ma granica VA EJ 5 
GH oazenia A — LŚ 
Le >> 


Da 


Cs A 
t 
Rdzeń Powierzchnia -Rdzeń 
3-korzonkowe czująca 5-korzonkowe 
unerwienie 4. Hypestezja lekka unerwienie 


B. Hypestezja znaczna 
C. Znieczulenie zupełne 
ao, BB y-y — granice 


Rzucając okiem na ten schemat widzimy, że określamie sie- 
dziby uszkodzenia rdzenia podług zaburzeń czucia w podobnym 
przypadku nie musi być trudne. Mogą wprawdzie zachodzić pewne 
różnice w interpretacji pasów hypestezji; w zależności od tego, czy 
przyjmiemy z Sherringtonem tröjkorzonkowe unerwienie ka- 
żdego odcinka lub pięciokorzonkowe, jak to przypuszcza Bruns. 

Jak widzimy z powyższej tablicy, MONO rozumować w sposób 
„następujący: : 

Jeśli znieczulenie jest zupełne w odcinku skórnym. C, przy trój- 


*) Babiński, Barré, Jarkowski: Remarques“ sur la persistance des 
zones sensibles etc. S-té de neurologie 10. H. i 14. IV. 1910. 
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korzonkowem unerwieniu, uszkodzenie rdzenia musi obejmować od- 
cinek b. W takim razie hypestezja znaczna w pasie B tłómaczy się 
usunięciem czynności dróg Bb i Bc, z zachowaniem drogi Ba; hyp- 
estezja lekka w pasie A uszkodzeniem drogi 4b. | 

„Uznając pięciokorzonkowe unerwienie, musimy dla wytłóma- 
czenia zupełnego znieczulenia w pasie Č określić siedzibę uszkodze- 
nia w odcinku a; niezupełne znieczulenie w pasie B tłómaczy się 
zachowaniem drogi Ba, lekkie znieczulenie w A zachowaniem 2 dróg 
z pięciu, mianowicie Aa, i Aa... 

W zależności więc od punktu widzenia, biorąc za punkt wyj- 
ścia znieczulenie zupełne, określimy siedzibę uszkodzenia bądź w od- 
cinku, odpowiadającym hypestezji znacznej, bądź w odcinku hyp- 
estezji lekkiej. Praktycznie biorąc, różnica ta nie ma znaczenia, tem- 
bardziej, że nie możemy przypuszczać, by uszkodzenie kończyło się 
'akurat na granicy odcinka, ani też, by rdzeń bezpośrednio nad uszko- 
dzeniem odzyskiwał odrazu czynność prawidłową. W zastosowaniu 
do naszego przypadku musimy powiedzieć, że górna granica uszko- 
dzenia znajduje się między 7 i 8 odcinkiem grzbietowym. Jest to 
określenie siedziby wystarczająco ścisłe. 

Te prawidła określania siedziby nie zawsze się dają. zastoso- 
wać do przypadków ucisku rdzenia; spotykamy się tu często z trud- 
nościami, które wydają się nieprzezwyciężone. Znieczulenie wywo- 
łane uciskiem przeważnie ma cechy zupełnie odmienne, które zape- 
wne zależą od tego, że nawet daleko posuniety ucisk nigdy (4 wy- 
łączeniem może nowotworów złośliwych) nie wywołuje zupełnego 
przecięcia rdzenia. 1 

Przedewszystkiem prawie zawsze przy ucisku rdzenia napoty- 
kamy postać zaburzeń czucia, którą: nazywamy z prof. Babinskim 
znieczuleniem niestałem (anesthésie instable). Polega ono na nastę- 
pującem: i 

Weźmy dla przykładu przypadek Da (Sp. IV). 

Na początku określiliśmy granicę znieczulenia na wysokości 
linji sutkowej; powyżej znaleźliśmy obydwa pasy hypestezji; ale 
przy dłuższem badaniu w różnych częściach tułowia, które. uważa- 
liśmy za znieczulone, czucie zaczęło powracać i chora chwilami dość 
dokładnie odróżniała rodzaj podrażnień; zmuszeni byliśmy ustanowić 
nową granicę znieczulenia zupełnego. Przy następnych badaniach 
otrzymywaliśmy znów bądź pierwszą granicę, bądź drugą, bądź to 
zupełnie nową. Te wahania, ta »niestałość« zaburzeń czucia jest 
cechą bardzo charakterystyczną dla spraw uciskowych; utrudnia ona 
niezmiernie zadanie neurologa, który chciałby wykreślić schemat 
zupełnie ścisły, potwierdzający się przy każdem badaniu. 
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Zjawisko to nie zależy od stopnia ucisku; widzieliśmy je w przy- 
padkach najbardziej posuniętych, jak np. w przypadku Gran. (Sp. VI.) 
U jednej tylko chorej (Guy., Spost. VIII) znaleźliśmy stałe znieczu- 
lenie zupełne, odpowiadające schematowi uszkodzeń niszczących (de- 
strukeyjnych). Ale tu chodziło właśnie o ucisk niedawny; znieczule- 
nie trwało dopiero od paru tygodni. Operacja stwierdziła nowotwór ` 
zewnątrzoponowy, po którego usunięciu już w parę dni zaburzenia 
czucia znikły bez śladu; tłómaczymy sobie natężenie zaburzeń czu- 
- cia w danym przypadku swego rodzaju wstrząsem i nieprzystoso- 
waniem rdzenia do nowych warunków wytworzonych przez ucisk. 

Znieczulenie niestałe obejmuje często większą część lub nawet 
całość powierzchni poniżej uszkodzenia; czasami stałego . znieczule- 
nia zupełnego wcale nie znajdujemy; czasami ogranicza się ono do 
nieznacznej powierzchni. W różnych częściach odcinków skóry na- 
tężenie zaburzeń może być bardzo rozmaite (np. przypadek Mar., sp. 
. V) i znajdujemy szereg stopniowań tego zaburzenia; czasami (przyp. 
Gran. VI) zaburzenie czucia wzrasta bardzo stopniowo i przechodzi 
bez żadnego skóku w zupełne znieczulenie stałe. Każdy poszczególny 
przypadek przedstawia się inaczej i niepodobna ustalić jednolity sza- 
blon zaburzeń czucia w sprawach uciskowych. (Umyślnie pomijamy 
narazie lżejsze postaci zaburzeń, typ Brown-Sequarda, rozszcze- 
pienie syryngomyeliczne i t. p.; mamy głównie na myśli zaburzenia 
dość daleko posunięte). 

Przeglądając te różne schematy, dostrzegamy jedną wspólną 
cechę, a mianowicie, Ze maximum zaburzen czucia znajduje się 
zwykle nie w pasie odpowiadającym uszkodzeniu rdzenia, jakby to 
można przypuszczać, lecz znacznie niżej; naprzykład przy ucisku 
górnej części grzbietowej maximum znieczulenia może znajdować 
się w dolnej części brzucha lub na przedniej powierzchni uda. To 
oddalenie maximum zaburzeń czucia jest bodaj najważniejszą przy- 
czyną błędów w określeniu siedziby nowotworów. Weźmy dla przy- 
kładu przypadek Gran. (Spost. VI). Było tu znieczulenie zupełne stałe 
mniej więcej na wysokości linji pępkowej; powyżej znieczulenie było 
niezmiernie niestałe i łatwo można było te zaburzenia przypisać 
zmianom naczyniowym lub obrzękowi rdzenia ponad uciskiem, a za 
punkt, wyjścia do określenia siedziby nowotworu przyjąć właśnie te 
granicę znieczulenia stałego. Błąd ten można było tem łatwiej po- 
pełnić, że u tej chorej odruchy obronne często zatrzymywały się 
właśnie na tym poziomie. W ten sposób można było określić miej- 
sce ucisku w 9 — 8 odcinku grzbietowym, gdy natomiast w rie: 
czywistości nowotwór uciskał 5 odcinek. 
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W jaki sposób należy interpretować zaburzenia czucia i zużyt- 
kowywać je dla określenia górnej granicy ucisku? 

Widzieliśmy, że przy przecięciu poprzecznem rdzenia trzy 
granice a, B, y, są położone na odległości jednego odcinka jedna od 
drugiej. W powyższem rozumowaniu oparliśmy się na granicy znie- 


'czulenia zupełnego y; ale tak samo moglibyśmy przyjąć za punkt 


wyjścia którąkolwiek z tych linij, odpowiednio odmieniając nasze 
obliczenie; wynik pozostawałby ten sam, gdyż stosunek wzajemny 
tych granic jest stały i ściśle określony. 

Ale jak mamy się zachować wobec rozmaitości SE znie-. 
czuleń uciskowych? W pewnych przypadkach moglibyśmy użyć tej 
samej metody. Tak było naprzykład w przypadku Guy... (spostrz. 
VIII), gdzie zaburzenia czucia niczem się nie różniły od zaburzeń 
przy przecięciu rdzenia. Ale jest to rzadki wyjątek. Czasami pomimo 
obecności znieczulenia niestałego i oddalenia maximum znieczulenia 
dość wyraźnie zarysowywały się obydwa pasy hypestezji A i B, 
tak że w ostateczności GE tu było zastosować schemat po- 
przecznego przecięcia. 

Ale po większej części przy najlepszych chęciach, zaburzenia 
stwierdzane u chorego nie dadzą się podciągnąć pod ten schemat. 
Weźmy przypadki najbardziej typowe (Gran. spostrz. i Mar. spostrz. V). 
Znajdujemy tu wprawdzie pas hypestezji lekkiej. ale jest on albo 
zbyt szeroki (Gran.), albo zbyt wąski (Mar.., a co do hypestezji - 
znacznej, to jest ona nadmiernie rozszerzona, nie odróżnia się od 
znieczulenia niestałego i przechodzi stopniowo w znieczulenie ‘ZU- 
pełne odległe o 5 a nawet 7 odcinków. 

A więc ani linja z (granica górna hypoestezji lekkiej), ani linja 
y (granica górna maximum znieczulenia) do określenia siedziby tu 
zużytkowane być nie mogą; nie odpowiadają one klasycznemu sche- 
matowi, nie są dostatecznie wyraźne, a przedewszystkiem nie stoją 
w bezpośredniej zależności od wysokości ucisku. | 

Z tych granic tylko linja $, LL granica między hypestezją 
lekką i hypestezją znaczną we wszystkich przypadkach istotnie stoi 
w ścisłym związku z siedzibą uszkodzenia; przytem jest ona wzglę- 
dnie stała i zawsze daje się wyszukać. To też dla określenia siedziby 
sprawy w rdzeniu musimy brać jako punkt wyjścia tę właśnie gra- 
nice 8. W praktyce staramy się odszukać granicę, gdzie pod strefą 
lekkiego, podmiotowego zmniejszenia czucia, stwierdzamy nagłe, 
znaczne wzmożenie zaburzeń. Tą granicą posługujemy się dla okre- 
ślenia miejsca górnego poziomu ucisku. 

W, jaki sposób mamy interpretować tę granicę i przenosić otrzy- 
mane dane na odcinki rdzenia? Czy mamy dodawać jeden lub dwa 
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odcinki? Uważam, że jest to zagadnienie czysto empiryczne. Otóż 
nasze doświadczenie wykazuje, że granica $ z wielką dokładnością 
odpowiada górnemu poziomowi nowotworu, a czasami nawet zlekka 


go przewyższa. 


Dotychczas mieliśmy na widoku zaburzenia silnie wyrażone 
dotyczące wszystkich rodzajów czucia. Spostrzeżenia nasze i wnio- 
ski, jakie z nich wyciągnęliśmy, dają się zastosować także do przy- 
padków dość częstych, gdzie znieczulenie dotyczy tylko czucia ciepl- 
nego i bólowego. Tak było w przypadku, ogłoszonym przez Babiń- 
skiego, de Martel i Jumentić*) a także w naszym przypadku 
Col... (spos. VII). Przypadek Col... jest tem ciekawszy, że chodziło tu 
o dość wyraźny zespół Brown-Sequarda; a jak wiadomo (Head), 
w tym zespole znieczulenie po stronie przeciwnej porażeniu często 
zatrzymuje się znacznie niżej i nie może być brane na uwagę dla 
określenia miejsca uszkodzenia (to zastrzeżenie jest zwłaszcza ważne 
przy określaniu miejsca uszkodzenia w zgrubieniu szyjnem). 


Nie możemy pominąć milczeniem innych metod, na których 
może się opierać określenie siedziby lub które przynajmniej mogą 
dostarczyć wskazówek pomocniczych. 

A więc przedewszystkiem, o ile chodzi o nowotwory w okolicy 
zgrubień rdzenia, a zwłaszcza zgrubienia szyjnego, różne postaci 
rozszczepienia odruchów ścięgiennych, jak to wykrył Babiński, mogą 
bardzo ściśle wskazać siedzibę nowotworu. Tak np. w przypadku 
Jac..., który spostrzegaliśmy wspólnie z Jumentić, odwrócenie 
odruchu promieniowego (inversion du róflexe du radius) dokładnie 
wskazywało na ucisk V odcinka szyjnego. W przypadku Gal. (spos. 
IX) zniesienie odruchu trójgłowego z zachowaniem innych odruchów 
kończyn górnych i ze wzmożeniem odruchu palców i dłoni wska- 
zywało na zajęcie VI odcinka. ; 

Bóle korzonkowe również czasami dość dokładnie wskazują 
na położenie nowotworu. Prawie zawsze można je znaleźć w wy- 
wiadach; ale, niestety, często wspomnienie o nich jest zbyt chwiejne; 
w okresie zaś późniejszym bóle te częstokroć znikają. 

Co do hypestezji korzonkowej, na którą kładzie nacisk Oppen 
heim, to widzieliśmy ją w paru przypadkach spraw zapalnych rdze- 
nia, w chorobie Potta, w przypadku przerzutu rakowego; ale wśród 
nowotworów, uciskających rdzeń, nie powiodło się nam ani razu jej 


MN 


*) S-t& de Neurol. 25/IV 1912. 
Rozprawy Akad. lek. T. II. (1). 10 
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wykazać. Mieliśmy wprawdzie przeważnie już bardzo posuniete za- 
burzenia czucia; ale u chorej Col... (spos. VII), gdzie specjalnie za- 
burzeń korzonkowych szukaliśmy po stronie lewej, znaleźć ich nie 
mogliśmy. 

Niektórzy autorzy, zwłaszcza ze szkoły angielskiej, posługują 
się, podobno z powodzeniem, działaniem napotnem za pomocą wstrzy- 
kiwania pilokarpiny. Barrć twierdzi, że powiodło mu się kilkakro- 
tnie w ten sposób określić siedzibę nowotworów. Próbowaliśmy tego 
sposobu i otrzymywaliśmy pewne wyniki w chorobie Potta; ale 
w przypadkach nowotworów, jak dotąd, nie osiągnęliśmy dostatecznie 
ścisłych wskazówek. 

Metodę nakłucia na różnych wysokościach i porównywania 
płynu mózgowo-rdzeniowego, wydobytego z różnych poziomów, 
(Marie i Foix) uważamy za zbyt kłopotliwą i nieco ryzykowną. Nie 
stosowaliśmy jej nigdy. 

Natomiast przypuszczamy, że radiografja po uprzedniem wstrzyk- 
nięciu powietrza (Sicard wstrzykuje lipiodol) w przestrzeń pod- 
pajęczynówkową, zaproponowana przez Bingela. będzie mogła 
przyczynić'się do określenia siedziby nowotworów. Narazie nie mamy 
jeszcze dostatecznego doświadczenia, by w tej sprawie stanowczo coś 
powiedzieć. 

Nie zaniedbując wskazówek, dostarczanych przez te inne me- 
tody, na razie opieramy głównie oznaczanie siedziby nowotworów 
na znieczuleniu i odruchach obronnych. i 

Granica między hypestezją lekką i hypestezją znaczną wska- 
zuje nam poziom górny ucisku, .granica odruchów obronnych okre- 
śla jego poziom dolny. Te dane nawzajem się uzupełniają, kontro- 
lują i pozwalają zwykle określić położenie nowotworu ze ścisłością, 
dostateczną dla interwencji chirurgicznej. Na 14 przypadków nowo- 
tworów rdzenia, które obejmuje statystyka Babińskiego i moja, 
we wszystkich rozpoznanie i określenie siedziby zostały przez lami- 
nektomję potwierdzone. 

Badania czucia i odruchów obronnych pozwalają nam czasami 
jeszcze dalej posunąć nasze rozpoznanie. W roku 1912 podaliśmy 
z prof. Babińskim w »Académie de médecine«*) przypadek Mar. 
(spos. V), gdzie znaleźliśmy obraz następujący: granica zaburzeń 
czucia wskazywała poziom górny ucisku w okolicy 5 odcinka grzbie- 
towego, odruchy obronne stale i bardzo wyraźnie nie przekraczały 


*) Sur la localisation etc. Acad. de médecine de Paris 16/1 1912; następnie 
ogłoszony szczegółowo z Lecóne w Revue neurol. 1914 Nr. 12. 
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10 odcinka. Przypuszczaliśmy więc, że chodzi tu o nowotwór. długi, 
uciskający rdzeń od V do IX odeinka. 

Tak długich nowotworów naogół się nie spotyka pod oponą 
twardą; natomiast nowotwory, położone na zewnątrz opon, często 
osiągają znaczną długość. Wobec tego rozpoznanie nasze skłaniało 
się ku nowotworowi zewnątrzoponowemu; nieco odrębne zachowy: 
wanie się zaburzeń czucia upewniało nas w tem rozpoznaniu. Ope- 
racja co do joty potwierdziła nasze przypuszczenia: znaleźliśmy no- 
wotwór zewnątrzoponowy, który uciskał rdzeń dokładnie od V do 
IX odcinka grzbietowego. O ile wiemy, był to pierwszy przypadek 
rozpoznania różniczkowego nowotworu zewnątrzoponowego. 

We wspomnianej pracy sformułowaliśmy przypuszczenie, że 
v ile granice zaburzeń czucia i odruchów obronnych są bardzo zbli- 
zone, to możemy przypuszczać, że chodzi o nowotwór wewnatrz- 
oponowy; znaczna zaś odległość tych granic, przy zespole uciskowym 
części grzbietowej rdzenia, wskazuje raczej na zapalenie opony twar- 
dej lub na nowotwór zewnątrzoponowy. Niektórzy autorzy potwier- 
dzili te dane. Nie chcielibyśmy jednak, by przypisywano im znacze- 
nie zbyt bezwzględnie i by tę wskazówkę podnoszono, jak to czynią 
niektórzy zwolennicy, na poziom »prawa« (loi de Babiński et 
Jarkowski) gdyż reguła ta może się czasami nie sprawdzać. Po- 
nieważ zaś właśnie wyjątki są najbardziej pouczające, pozwolimy 
sobie przytoczyć wypadek Guy... (spost. VIII. Granica znieczulenia 
i grąnica odruchów obronnych były tu niezmiernie zbliżone, jak to 
bywa przy nowotworach wewnątrzoponowych. Przy operacji znale- 
źliśmy jednakże dość długi nowotwór zewnątrzoponowy. Ta sprzecz- 
ność łatwo daje się wytłómaczyć. Chodziło tu o ucisk, względnie 
bardzo niedawny, zaburzenia czucia ukazały się dopiero na parę ty- 
godni przed operacją, a przy otwarciu kręgosłupa wyraźnie mogli- 
śmy widzieć, że ucisk na rdzeń wywierała tylko nieznaczna górna 
część nowotworu, natomiast reszta nie wypełniała jeszcze przestrzeni 
zewnątrzoponowej i nie krępowała w niczem rdzenia. Słowem, na- 
sze rozpoznanie fizjopatologiczne (długości ucisku) było słuszne; lecz 
fakt anatomo-patologiczny nie odpowiadał naszym przypuszczeniom. 
Podajemy ten przypadek, by przestrzedz przed zbyt bezwzględnem 
stosowaniem powyższej reguły, która jednak, pomimo podobnych 
wyjątków, może w pewnych razach znaleźć zastosowanie. 

Z takiemi samemi zastrzeżeniami musimy podać pewne wska- 
zówki, które, jak się nam zdaje, mogą służyć do rozpoznania röZnicz- 
kowego między nowotworami zewnątrzrdzeniowemi i sprawami we- 
wnątrzrdzeniowemi. | 

10* 
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Podnieslismy wyżej oddalenie maximum znieczulenia od po- 
ziomu ucisku, które prawie zawsze spotykaliśmy przy ucisku zewnątrz- 
rdzeniowym. W przypadkach uszkodzenia wewnatrzrdzeniowego 
zwykle ma się rzecz odwrotnie; maximum zaburzeń czucia, zwła- 
szcza bólu i ciepłoty, znajduje się na poziomie uszkodzenia lub bez- 
pośrednio pod nim, a nie jest od niego oddalone. Typowym tego 
przykładem jest syryngomyelja, gdzie znieczulenie na poziomie uszko- 
dzenia, zależne od zniszczenia substancji szarej, jest zwykle bardzo 
wybitne, gdy natomiast zmniejszenie czucia, zależne od uszkodzenia 
lub ucisku długich dróg czuciowych, jest mniej wyraźne. Wydaje się 
nam, że jest to szczegół, który musi w pewnej mierze być uwzgle- 
dniany przy rozpoznawaniu różniczkowem. Ale i tu niezbędna jest 
wielka oględność, na dowód czego przytoczymy przypadek Gal. 
(spostrz. IX. W pewnym okresie ten chory miał zaburzenia czucia 
bardzo podobne do znieczulenia przy syryngomyelji, zwłaszcza po 
stronie prawej. ` j 

Zaburzenia dotyczyły tylko czucia ciepła i bólu, były silnie wy- 
rażone w dolnych odcinkach szyjnych i górnych grzbietowych; po- 
niżej zaś (po stronie prawej) istniało tylko przeczulenie. W pewnej 
chwili pojawiło się znieczulenie wszystkich rodzajów czucia, a zwła- 
szcza dotyku, przeważające w okolicy brzucha po prawej stronie; 
jednocześnie objawy uciskowe zaczęły się szybko wzmagać. Tłóma- 
czyliśmy sobie te zjawiska w sposób następujący: Przypuszezalismy, 
że chodziło o nowotwór, pierwotnie wewnątrzrdzeniowy, który w miarę 
rozrastania się oparł się o ściany kanału kręgowego i zaczął wywie- 
rad ucisk na cały rdzeń. Operacja pozornie potwierdziła nasze roz- 
poznanie; znaleźliśmy, duży nowotwór, który wychodził z pod opony 
miękkiej i częściowo był przez nią pokryty; był on ściśle zrosły 
z rdzeniem, tak że dla wyłuszczenia jego trzeba było się uciec do 
skalpela. Ale badanie anatomiczne nowotworu i rdzenia (chory zmarł 
w parę dni po operacji) dowiodły, że chodziło tu o włókniakomię- 
saka, który widocznie musiał się rozwinąć z opony miękkiej, a w sa- 
mym rdzeniu nie znaleźliśmy żadnego śladu nowotworu. 

Wśród naszych spostrzeżeń przypadek ten stanówi wyjątek. 
Tłómaczy się on może tem, że nowotwór usadowieny pod oponą 
miękką, dotykając bezpośrednio substancji rdzeniowej, odgrywa jakby. 
rolę nowotworu wewnątrzrdzeniowego. Może też usadowienie 
w zgrubieniu szyjnem ma tu pewne znaczenie; przypominamy, że 
nasze spostrzeżenia i wywody dotyczą ZWB nowotworów poło- 
żonych w części grzbietowej. 


rcin.org.pl 


115] ROZPOZNAWANIK NOWOTWORÓW UCISKAJĄCYCH RDZEŃ KRĘGOWY 449 


Na zakończenie chcielibyśmy poruszyć sprawę rozpoznawania 
ogólnego nowotworów uciskających rdzeń. Klasyczne rozpoznanie 
“opiera się głównie na rozwoju danego przypadku (bóle korzonkowe 
na początku, powolny rozwój i porządek występowania zaburzeń it. d.). 
Wydaje się nam, że pomimo tych danych można dojść do rozpozna- 
nia na zasadzie samych objawów klinicznych. Mamy przeswiadcze- 
nie, że ucisk rdzenia wywołuje zupełnie swoisty obraz kliniczny, 
odróżniający się znacznie od spraw niszczących (destrukcyjnych). 

Pierwszorzędną w tej sprawie wagę posiada znajomość typu 
porażenia poprzecznego wyodrębnionego przez Babińskiego (pa- 
raplégie en flexion). Jak wiadomo, ta postać porażenia poprzecznego 
charakteryzuje się następującemi cechami: 1) silne zaburzenia po- 
raźne, 2) bardzo silnie wzmożone odruchy obronne, 3) przykurezenie 
zgięcia (fleksyjne) kończyn dolnych, zależne od odruchów obronnych, 
4) mniej znaczne wzmożenie odruchów ścięgiennych, które czasami 
mogą mieć natężenie prawidłowe lub nawet słabe. Ta postać pora- . 
żenia poprzecznego odróżnia się od porażenia poprzecznego typu 
Erba przedewszystkiem znacznemi zaburzeniami poraźnemi, przy- 
kurczeniem w zgięciu i przewagą odruchów obronnych; od porażeń 
poprzecznych zupełnych,. związanych ze sprawami niszczącemi — 
silnie wyrażonem przykurczeniem. 

Kładziemy nacisk na ten punkt, gdyż w ostatnich czasach wsku- 
tek badań nad zranieniami rdzenia niektórzy autorzy angielscy (Head, 
Riddoch, Walsch) wysunęli, jako typ porażenia poprzecznego Ba- 
bińskiego, przypadki zupełnego przecięcia, wskazując na to, Ze 
odruchy obronne odbywają się tu zawsze w postaci zginania. Otóż 
utożsamienie takiego porażenia poprzecznego z typem Babińskiego 
zupełnie paczy jego znaczenie kliniczne; jest ono błędne, gdyż przy 
przecięciach urazowych rdzenia, jak to stwierdzają sami autorzy an- 
gielscy, porażenie jest wiotkie, i pomimo obecności odruchów obron- 
nych napięcie mięśniowe stale pozostaje poniżej poziomu prawidło- 
wego. W typie zaś Babińskiego przykurczenie stanowi cechę naj- 
istotniejszą. 

Znajomość tego typu ma duże znaczenie kliniczne. Istotnie ba- 
dania anatomo-patologiczne dowiodły, że typowe porażenie poprze- 
czne w zgięciu odpowiada sprawom nieniszczącym. 

Dwie sprawy wchodzą tu głównie w grę: stwardnienie roz- 
siane (plaque de sclćrose) i ucisk. Rozróżnić obydwie sprawy mo- 
Zna za pomocą zbadania zaburzeń czucią: w stwardnieniu znaczniej- 
szych zaburzeń czucia nie bywa; przeciwnie przy ucisku rdzenia 
zaburzenia czucia wcześniej czy później zwykle się pojawiają. 

W przypadkach ucisku rdzenia, w zależności od okresu, w któ- 
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rym chorego widzimy, są te cechy mniej lub więcej wyraźne, ale 
już we wczesnych okresach możemy uchwycić skłonność do rozwoju 
w kierunku porażenia poprzecznego typu Babińskiego, co się wy- 
raża przedewszystkiem w znacznem wzmożeniu odruchów obronnych. 

Drugą cechą, którą się odróżniają sprawy uciskowe, jest zmien- 
ność niektórych zaburzeń. Powyżej opisaliśmy szczegółowo »znieczu- 
lenie niestale«, które jest bardzo charakterystyczne dla ucisku rdze- 
nia. Taką samą niestałość podkreśliliśmy co do natężenia odruchów 
obronnych. Wreszcie dotyczy ona też w pewnym stopniu zjawisk 
poraźnych. Opisaliémy z Babińskim możność chwilowego przy- 
wracania czynności ruchu*), która polega na tem, że u chorego, do- 
tkniętego porażeniem poprzecznem zupełnem, możemy za pomocą 
pewnych zabiegów (faradyzacja lub ściśnięcie kończyny taśmą ela- 
styczną) wywołać zupełnie wyraźne ruchy dowolne, trwające przez 
czas przechodzenia prądu, lub kilka chwil po zdjęciu taśmy. Możność 
wywołania tego zjawiska pozwala nam twierdzić, że przewodnietwo 
rdzenia nie jest całkiem przerwane; możemy więc z wielkiem praw- 
dopodobieństwem przypuścić, że uszkodzenie rdzenia nie jest natury 
niszczącej. Istotnie, dotąd spotykaliśmy się z tem zjawiskiem tylko 
przy ucisku rdzenia lub stwardnieniu rozsianem. 

Zmienność zaburzeń dość dobrze się tłómaczy przez zmiany 
anatomo-patologiczne, które ucisk wywołuje. Jak wiadomo, nawet 
znaczny i długotrwały ucisk nie wywołuje zazwyczaj zwyrodnienia 
wtórnego; przy ucisku, zarówno jak przy stwardnieniu rozsianem, 
włókna osiowe mogą pozostawać niezniszczone: więc przewodnictwo 
uszkodzonych włókien, pomimo bardzo poważnych zaburzeń czucia 
i ruchu, nie jest całkowicie przerwane. 

Wreszcie uważamy za trzecią cechę charakterystyczną ucisku 
rdzenia oddalenie maximum zaburzeń czucia od miejsca uszkodze- 
nia, na które wskazywaliśmy już wyżej. 

Mając przed sobą chorego z poważnem porażeniem poprzecz- 
nem i ze skłonnością do typu porażenia poprzecznego Babińskiego, 
a więc ze znacznie wzmożonemi odruchami obronnemi, stwierdza- 
jąc przytem zaburzenia czucia najsilniej wyrażone zdala od miejsca 
uszkodzenia, wreszcie znajdując dużą niestałość, zmienność natęże- 
nia zaburzeń czuciowych, ruchowych i odruchowych, możemy z wiel- 
kiem prawdopodobieństwem rozpoznawać ucisk rdzenia. 

Ten obraz kliniczny nie jest jednak wyłączną własnością nowo- 
tworów, choć tu się spotyka w najczystszej postaci. Inne sprawy 


*) Babiński i Jarkowski. Reapparition provoquée et transitoire de la 
mobilité volitionnelle dans la paraplegie, S-té de Neurologie 9/XI 1911. 
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chorobowe, a przedewszystkiem pröchnienie kręgosłupa i przerostowe 
zapalenie opony twardej (pachymeningitis hypertrophica), uciskając 
rdzeń, wywołują podobny obraz kliniczny. Ucisk może też iść w pa- 
rze z częściowem zniszczeniem substancji rdzenia, naprzykład w ró- 
znych sprawach kilowych, w jamistości rdzenia (syryngomyelji), w krwo- 
toku rdzeniowym (hematomyelji) i t. p. W takich razach będziemy 
mieć obraz kliniczny mieszany i waZnem jest odróżnić, co należy 
do objawów zniszczenia, a co do ucisku rdzenia. 

Stwierdziwszy ucisk rdzenia, na czem mamy się oprzeć, by roz- 
poznać nowotwór? Szereg danych klasycznych może nam ułatwić 
to zadanie, a więc przedewszystkiem powolny rozwój cierpienia, po- 
czątkowe bóle korzonkowe jednostronne, zarówno jak wykluczenie 
prawdopodobieństwa innych spraw (ujemny wynik radiografji i od 
czynu Wassermana i t. p.). 

Sądzimy, że niemniej cenną wskazówkę daje nam wzajemny 
stosunek granicy zaburzeń czucia i granicy odruchów obronnych; 
jeśli w naszkicowanym wyżej zespole ucisku rdzenia znajdujemy te 
dwie granice bardzo zbliżone, to z dużem prawdopodobieństwem 
możemy przypuszczać, że chodzi o nowotwór, zwłaszcza o nowotwór 
wewnątrzoponowy. W tych sprawach. ograniczających swe oddzia- 
ływanie na krótką część rdzenia, zbieganie się tych dwu linij jest 
zjawiskiem bardzo częstem. Przeciwnie, należy ono do rzadkich wy- 
jątków przy innych sprawach chorobowych rdzenia *). 

Taki wyjątek stanowi przypadek Gau. (spost. X). Obraz klini- 
czny zupełnie odpowiadał rozpoznaniu nowotworu; bóle korzonkowe 
na początku, stopniowy rozwój zaburzeń, niestałość znieczulenia i od- 
dalenie maximum znieczulenia od miejsca ucisku, wreszcie bliskość 
granicy zaburzeń czucia i odruchów obronnych, — wszystko skła- 
niało do rozpoznania nowotworu. Operacja stwierdziła wprawdzie 
ucisk na poziomie rozpoznanym, ale wywierał go nie nowotwór, 
lecz pierścień tkanki łącznej, widocznie powstały ze sprawy zapalnej 
kręgów. Porównując ten przypadek z innemi naszemi przypadkami 
nowotworów, odnajdujemy  retrospektywnie następujące różnice: 
1) rozwój choroby nieco szybszy, który jednak nie mógł wykluczyć 
rozpoznania nowotworu, 2) pas hypestezji dotykowej w 5 odcinku 
orzbietowym lewym, przy zachowaniu czucia dotykowego w reszcie 
terytorjum. W innych przypadkach nowotworów tego zjawiska nie 


*) Pomijamy zranienia rdzenia, gdzie również czasami spotykamy znaczne 
zbliżenie tych granic, jak naprzykład w przypadku, który ogłosiliśmy z Babin- 
skim i Jumentić: Syndrome de Brown-Sequard par coup de couteau. Revue 
neurologique 15/IX 1911. 
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spostrzegaliśmy, ale odpowiadało ono w zupełności hypestezji ko- 
rzonkowej, na którą Oppenheim kładzie szczególny nacisk; więc 
objaw ten mógł nas raczej upewnić w naszem rozpoznaniu. 

Przytaczamy na zakończenie ten przypadek, by podkreślić, że 
nawet przy najbardziej wyraźnym obrazie klinicznym nasze rozpo- 
znanie może być tylko mniej lub więcej prawdopodobne, nie może 
zaś być bezwzględnie pewne. 


Spostrzeżenie 1. P. Luc... 


Spostrzeżenie Il. P-Luc. l. 40. Myelitis transversa acuta. 

Wskutek silnego przeziębienia w lutym 1911 r. (akcja ratun- 
kowa podczas powodzi), po krótkim okresie niedomagania, rozwinęło 
„się w parę dni porażenie poprzeczne zupełne z porażeniem zwiera- 
czy i głębokiemi szybko postępującemi odleżynami. Gorączka (39:50). 
Początkowo odruchy kolanowe zachowane, Achilesowe zniesione, 
obustronny objaw Babińskiego, brak odruchów obronnych. Znieczu- 
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lenie zupełne kończyn dolnych (prócz podeszwy) i części tułowia. 
W ostatnim okresie: zniesienie wszystkich odruchów, znieczulenie 
zupełne. 

Badanie zaburzeń czucia: 

Znieczulenie zupełne, stałe, dotyczące wszystkich rodzajów czu- 
cia poniżej linji odległej o 11 ctm. od linji pępkowej (odległość od 
linji pępkowej do linji sutkowej — 24 cm.) 

Powyżej, w pasie szerokości 3—31/, ctm. hypestezja znaczna: 
dotyku i ciepła chory przeważnie nie czuje, zimno wywołuje uczu- 
cie ukłucia, czasami niezmiernie dokuczliwe; ukłucia odczuwa chory 
przeważnie jako dotyk. 

Jeszcze wyżej pas hypestezji lekkiej, szerokości 5 4 centyme- 
trów; wszystkie podrażnienia są odczuwane, pomyłek w odróżnianiu 
podrażnień prawie nie bywa, ale chory twierdzi, że czucie tu jest 
nieco słabsze, niż w terytorjum wyżej położonem (powyżej 18 ctm. 
nad linją pepkowa). 

Skon. . 

Rodzina sprzeciwiła się sekcji. 


Spostrzeżenie II.*) Panna Fa... l. 36. 

W końcu 1905 r. mrowienie w nogach; stopniowy rozwój po- 
rażenia poprzecznego kurczowego (spastycznego), które szybko staje 
się zupełnem. Od początku istnieje lekki ból bezpośrednio nad le- 
wym grzebieniem kości biodrowej. Znaczna poprawa pod wpływem 
radioterapji w końcu 1906 r. Następnie w roku 1907 znów pogor- 
szenie. 

Listopad 1909: Silne wzmożenie odruchów ścięgiennych w koń- 
czynach dolnych; objaw Babińskiego obustronny; odruchy obronne 
niezmiernie żywe, silne przykurczenie. Odruchy brzuszne zachowane. 
Ruchy dowolne wyraźniejsze po stronie prawej. Zaburzenia czucia 
przeważają po stronie prawej; dotyczą one wszystkich rodzajów. ale 
są bardzo zmienne. Granica hypestezji lekkiej dochodzi czasami do 
linji pępkowej. Granica hypostezji znacznej — dość stała na parę 
centymetrów ponad pachwiną. Granica odruchów obronnych zbiega 
się, zwłaszcza po stronie prawej, z granicą hypestezji znacznej. 

Rozpoznanie: Nowotwór prawdopodobnie pod oponą twardą, 
po stronie lewej, na wysokości 11—12 odcinka rdzeniowego. Ope- 
"racja wykonana przez Horsleya w Londynie potwierdziła to rozpo- 
znanie. 

Chorą straciliśmy z oczu, ale w parę lat po operacji w stanie 
chorej podobno nie było polepszenia. 


Spostrzeżenie III. Pani Bru... l. 50. 

W marcu 1907 r. nerwoból rwący pod piersią lewą; ten ból 
stopniowo się zmniejsza, ale nie zanika całkowicie. W 1909 r. stop- 
niowe osłabienie kończyn dolnych. Od czerwca tego roku chora nie 


*) Przypadek ten stanowi spostrzeżenie I. pracy: Babiński i Jarkow- 
ski. © możności określenia wysokości uszkodzenia i t. p. Neurologja polska 
1910 Z. I. 
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opuszcza łóżka, w kwietniu 1910 r. zostaje przyjęta na oddział Ba- 
bińskiego. Stwierdzamy tu porażenie poprzeczne kurczuwe ze skłon- 
noscia do zginania. Ruchy dowolne są prawie zupełnie zniesione; 
objaw Babińskiego wyraźny z lewej strony; po stronie prawej pro- 
stowanie palucha przy podrażnieniu bocznego brzegu stopy, zgięcie 
przy podrażnieniu brzegu przyśrodkowego. Odruchy ścięgienne nie 
są wzmożone, clonus — nie istnieje; odruchy te są żywsze z lewej 


granica odruchów 
obronnych 


Spostrzezenie 2, P-na Fan... 


strony; z prawej często nie dają się wywołać. Odruchy obronne bar- 
dzo żywe, przeważają w kierunku zginania. Znaczne przykurczenie 
w zgięciu z prawej strony; kończyna lewa jest bardziej rozgięta, 
ale i tu w odruchach obronnych przeważają zginacze. 

Znaczne zaburzenia czucia, dotyczące wszystkich rodzajów i do- 
chodzące ponad linję sutkową; najbardziej dotknięte jest czucie cie- 
pła; najlepiej zachowane czucie zimna. Znaczna niestałość zaburzeń 
czucia. Zupełne stałe znieczulenie stwierdzić można tylko w prawej 
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kończynie dolnej. Czucie jest lepiej zachowane w okolicy ostatnich 
odcinków krzyźowych, zwłaszcza po lewej stronie. 

Granica między hypestezją lekką i znaczną odpowiada mniej 
więcej linji sutkowej; hypestezja znaczna z trudnością da się odgra- 
niczyć od znieczulenia niestałego. Odruchy obronne mogą być wy 
wołane przez podrażnienia aż do D;. 

Rozpoznanie: Nowotwór uciskający 5 odcinek grzbietowy. Ope- 
racja dokonana przez Dr de Martela stwierdziła nowotwór, pod oponą 


granica odruchów 
obronnych 


Spostrzeżenie 3. Pani Bru ... 


twardą, na wysokości 5-go odcinka grzbietowego. Skon w dwa dni 
po operacji. 


Spostrzeżenie IV. Pani Da... l. 37. 

W listopadzie 1910 r. żywe bóle w okolicy prawej łopatki; 
w kwietniu 1911 r. mrowienie w kończynach dolnych. Stopniowo 
pojawiają się i wzmagają zaburzenia ruchu w kończynach dolnych, 
w listopadzie 1911 r. prawie zupełne zniesienie ruchów dowolnych 
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' kończynach dolnych, ale udaje się je wywołać przez -elektryzację. 
Objaw Babińskiego obustronny. Wzmożenie odruchów ścięgiennych. 
Zniesienie odruchów brzusznych. Odruchy obronne znacznie wzmo- 
zone; najwyższy ich poziom dochodzi prawie do linji sutkowej. Za- 
burzenia czucia, dotyczące wszystkich rodzajów, rozpościerają się na 
kończyny dolne i znaczną część tułowia. Nigdzie się nie znajduje 
zupełnego, stałego znieczulenia. Maximum znieczulenia niestałego 


—— granica odruchów 
obronnych 


Spostrzezenie 4. Pani Da... 


w dolnej części brzucha i na przedniej powierzchni ud. Granica hy- 
pestezji znacznej znajduje się trochę wyżej linji sutkowej. 
Odległość między granicą hypestezji znacznej i granicą odru- 
chów obronnych nie przewyższa jednego odcinka. 
Rozpoznanie: Nowotwór prawdopodobnie pod oponą twardą, 
uciskający czwarty odcinek grzbietowy 
Operacja wykonana przez Dr de Martel potwierdza rozpoznanie. 
Skon w parę godzin po operacji. 


5 
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SpostrzeZenie V. Pani Mar. l. 53. 

Pierwsze objawy chorobowe pojawiają się w r. 1901; polegają 
one na bardzo nieznacznem osłabieniu i niepokoju w kończynach 
dolnych. Bardzo powoli rozw ijają się objawy niedowładu (paresis); 
bóle pojawiają się znacznie później, około r. 1908; usadawiają się 
one w okolicy lędźwiowej i pod łopatką prawą. Chorą widzimy po 
raz pierwszy 9 grudnia 1911 r. Znajdujemy porażenie poprzeczne 


granica hypestezji znacznej 


granica znieczu!. na zimno i dotyk 


` p « ica oniaczyulani: d ré 
granica odrichów _ granica znieczulenia bölowego 


obronnych granica znieczulenia na ciepło 


Spostrzezenie 5. P. Màr.. 


zupełne z przykurczami, przeważnie wyprostnemi. Zaburzenia zwie- 
raczy. Odruchy ścięgienne obustronnie wzmożone w kończynach dol- 
nych. Obustronny objaw Babińskiego. Odruchy brzuszne zniesione. 
Odruchy obronne są niezmiernie wzmożone i dają się wywołać na- 
wet przez bardzo lekkie podrażnienie; w odruchach tych przeważa 
potrójne zgięcie kończyny, które przerywa przykurczenie prostowni- 
ków, ale postać odruchów można zmienić przez zmianę położenia 
kończyny. Poza odruchami obronnemi co chwilę widzimy ruchy kur- 


rcin.org.pl 


158 JAN JARKOWSKI [24] 


czowe (spazmatyczne) tej samej postaci. Granica górna odruchów 
obronnych bardzo wyraźna, stanowi linję poziomą, położoną mniej 
więcej 2-3 cm. nad pępkiem. Zaburzenia czucia są bardzo rozmaite, 
ale dość wyraźnie odgraniczone. Kończyny dolne (poza podeszwą 
i okolicą okołoodbytową| są zupełnie znieczulone. Powyżej znajdu- 
jemy znieczulenie bardzo silne, ale niezupełnie stałe; znieczulenie 
różnych rodzajów czucia ma różne granice. dość odległe jedna od 
drugiej. Mniej więcej powyżej VIII odcinka znajdujemy hypestezję 
znaczną, gdzie chora czasami jeszcze popełnia błędy w określaniu 
rodzaju podrażnienia; w okolicy linji sutkowej znajdujemy bardzo 
wąski pas hypestezji lekkiej. 

Na zasadzie zaburzeń czucia określiliśmy górną granicę ucisku 
na wysokości V odcinka grzbietowego; na zasadzie odruchów obron- 
nych — dolną jego granicę na wysokości IX odcinka. Wobec tak 
rozległego ucisku, rozpoznanie nasze skłaniało się ku nowotworowi 
zewnątrzoponowemu, uciskającemu rdzeń od V do IX odcinka grzbie- 
towego. 

Operacja, dokonana przez Dr Lecene 3 stycznia 1912 r. w zu- 
pełności potwierdziła nasze rozpoznanie: znaleźliśmy tluszczako-na- 
czyniak (angio lipoma) zewnątrzoponowy, uciskający rdzeń dokładnie 
od V do IX odcinka. 

Wskutek usunięcia nowotworu stan chorej zaczął się poprawiać. 
Musimy podkreślić w tym przypadku bardzo powolny powrót do 
zdrowia: pierwsze ruchy dowolne (poruszenie palucha) pojawiły się 
10 miesięcy po operacji; dopiero po 13 miesiącach chorą zaczyna 
chodzić. W czerwcu 1914 r. chód chorej jest bardzo zadowalniający, 
bez kurczowości (spastyczności); ruchy dowolne są zupełnie popra- 
wne, choć jeszcze nieco słabe; znajdujemy jeszcze skłonność do ob- 
jawu Babińskiego i lekkie wzmożenie odruchów obronnych. Następ- 
nie stan chorej jeszcze się poprawił. tak, że mogła ona powrócić do 
swego zawodu położnej. Przypadek ten został ogłoszony szczegółowo: 
Babiński, Lecene, Jarkowski: Paraplegie crurale par néoplasme 
extra-dure-mórien. Revue neurologique 1914 Nr. 12. 


Spostrzeżenie VI. Pani Gran... lat 60. 

W 1915 r. silne bóle międzyżebrowe, trwające przez dwa mie- 
siące. Dopiero w kilkanaście miesięcy później pojawia się osłabienie 
kończyn dolnych. Stopniowy, powolny rozwój objawów poraźnych 
i zaburzeń czucia. 

W lipcu 1919 r. poprzeczne zupełne porażenie; zgięcie; nie- 
zmierne wzmożenie odruchów obronnych; obustronny objaw Babiń- 
skiego; badanie odruchów ścięgiennych jest utrudnione przez przy- 
kurczenie. Nietrzymanie stolca i moczu. Zaburzenia czucia dotyczą 
wszystkich rodzajów: znieczulenie zupełne na powierzchni przedniej 
ud i w dolnej części brzucha, do linji pępkowej; powyżej znieczu- 
lenie niestałe, które stopniowo się zmniejszając, dochodzi do linji 
sutkowej. Nad linją sutkową pas hypestezji lekkiej, obejmujący co- 
najmniej dwa odcinki i nie dający się odgraniczyć od terytorjum 
prawidłowego. 


`~ 
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Spostrzeżenie VII. Pani Col. l. 63. 

W końcu 1917 bóle w okolicy nadpępkowej. operacja wątroby 
(szczegóły nieznane). Latem 1919 r. chora spostrzega osłabienie i cię- 
żar w kończynie dolnej prawej; na początku 1920 r. zaburzenia po- 
jawiają się także w kończynie lewej i postępują tu znacznie szybciej. 
Chorą uderza skłonność do mimowolnego zginania się kolan. 

Stopniowo rozwija się porażenie poprzeczne, przeważające po 
stronie lewej, z zaburzeniami czucia przeważnie po stronie prawej. 


—-—— granica odruchów 
obronnych 


Spostrzeżenie 6. Pani Gran... 


W grudniu 1920 r. znajdujemy porażenie poprzeczne z przy- 
kurczeniami w zgięciu. ruchy dowolne prawie zupełnie zniesione, 
z wyjątkiem ruchów stopy; obustronny objaw Babińskiego; odruchy 
ścięgienne wzmożone; clonus po stronie prawej; objaw Mendel-Bech- 
terewa po stronie prawej; po stronie lewej silne przykurczenie w zgie- 
ciu, co utrudnia badanie. Odruchy obronne bardzo wzmożone, gra- 
nica ich dochodzi prawie do granicy hypestezji znacznej. Zaburze- 
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nia czucia dotyczą czucia bólu i ciepła; przeważają one po stronie 
prawej. Znieczulenie na ból i ciepło obejmuje po stronie prawej te- 
rytorjum korzonków lędźwiowych i powierzchnię brzucha do linji 
pępkowej; powyżej, na szerokości 2—3 odcinków znieczulenie staje 
się niestałem; terytorjum 7 i części 6 odcinka grzbietowego zajęte 
jest przez hypestezję lekką. 

Po stronie lewej znieczulenie zupełne na ból i ciepło znajdu- 


—— granica odruchów 
obronnych 


Ui 


WII 


AL 


Spostrzeżenie 7. Pani Col... 


jemy tylko na przedniej powierzchni uda w okolicy I i II odcinka 
lędźwiowego. 
Powyżej i poniżej zaburzenia czucia są znacznie słabsze niż po 


stronie prawej. 
Zaburzeń czucia głębokiego nie znajdujemy. 
Czucie dotykowe jest wszędzie dobrze zachowane; chora od- 
czuwa najsłabsze dotknięcia i dobrze określa ich miejsce. 
Rozpoznanie: Nowotwór wewnątrzoponowy uciskający 7—8 


odcinek grzbietowy. 
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Operacja 20/XII 1920 r. (Dr de Martel) potwierdza rozpoznanie. 

Po operacji szybkie zniknięcie zaburzeń czucia i powrót ruchów 
dowolnych po stronie prawej. Po stronie lewej przykurczenie zgina- 
czy nie ustąpiło. 


Spostrzeżenie VII. Pani de Guy... l. 31. 
W końcu 1917 bóle przeszywające w okolicy IX odcinka pra- 


—— granica odruchów 
obronnych 


Spostrzeżenie 8. Pani Guy... 


wego. Stopniowo rozwijają się objawy porażenia kończyn dolnych. 
Przy pierwszem badaniu (7/III 1919) znajdujemy znaczne, lecz nie- 
zupełne porażenie kończyn dolnych; wzmożenie odruchów ścięgien- 
nych (clonus stopy i rzepki); bardzo silne wzmożenie odruchów 
obronnych; objaw Babińskiego obustronny. Uderza brak objawów 
kurczowych pomimo wzmożenia odruchów (prawdopodobnie wsku- 
tek antagonizmu odruchów ścięgiennych i obronnych). Zadnych za- 
burzeń czucia niema. Lekkie nietrzymanie moczu. W parę tygodni 


Rozprawy Akad. lek. T. II (1). 11 
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później pojawiają się zaburzenia czucia, porażenie staje się coraz 
znaczniejszem. W lipcu porażenie kończyn dolnych staje się zupełnem; 
zupełne nietrzymanie stolca i moczu. Stan odruchów ten sam. W koń- 
czynach dolnych i dolnej części tułowia (z wyłączeniem krocza) aż 
do IX odcinka włącznie — zupełne zniesienie wszelkiego czucia; 
w VIII odcinku hypestezja znaczna z błędami odczuwania, w VII 
hypestezja lekka. Poziom odruchów obronnych zatrzymuje się na 
wysokości granicy znieczulenia zupełnego, t. j. między VIII i IX od- 
cinkiem grzbietowym. 

_ Rozpoznanie: Ucisk VIII odcinka, prawdopodobnie przez nowo- 
twór wewnątrzoponowy. Operacja (Dr. de Martel) stwierdza długi 
nowotwór zewnątrzoponowy, który górną swą częścią uciska istotnie 
VIII odcinek, ale przedłuża się w dół w okolicę odcinków IX i X, 
nie wywierając tu zresztą żadnego ucisku oa rdzeń. 

Już w dwa dni po operacji znieczulenie zniknęło i zaczęły się 
pojawiać ruchy dowolne. Szybki powrót do zdrowia. Po trzech mie- 
siącach nie znajdujemy żadnego śladu choroby. 


Spostrzeżenie IX*) P. Gal. 1. 53. 

Pierwsze objawy choroby pojawiły się w lutym 1920 r. w po- 
staci kurczów w prawej nodze podczas chodu. W parę tygodni pó- 
Zniej chory spostrzega zmniejszenie czucia ciepła w lewej kończynie 
dolnej i uczucie ciężaru w prawej kończynie górnej. Stopniowo się 
rozwija zespół Brown-Sequarda prawy, z zajęciem kończyn górnych. 
Bóle korzonkowe pojawiły się dopiero we wrześniu po nakłuciu lę- 
dźwiowem, które podobno stwierdzało zwiększenie ilości białka. 

W styczniu 1921 chory wstępuje na oddział prof. Babińskiego 
i stwierdza się obraz następujący: W kończynach dolnych zaburzenia 
ruchowe obustronne, ale znacznie silniejsze po stronie prawej; ruchy 
dowolne są tu bardzo osłabione i objawy kurczowe (spastyczne) sil- 
nie zaznaczone. Po prawej stronie zuajdujemy stale objaw Ba- 
bińskiego; wzmożenie odruchów ścięgiennych i clonus stopy. Odru- 
chów obronnych z tej strony niema, natomiast podrażnienia wywo- 
łują silny odruch przeczulny kończyny dolnej lewej (reflexe hyperal- 
gćsique). ` 

W lewej kończynie dolnej znajdujemy niestały objaw Babiń- 
skiego, odruchy ścięgienne żywe, ale nie wzmożone; natomiast mo- 
żemy wywołać tu odruchy obronne. 

Mięśnie brzucha porażone po stronie prawej; prawy odruch 
brzuszny słabszy od lewego. Zaburzenia ruchowe w kończynach gór- 
nych silniej zaznaczone po stronie prawej; dotyczą one mięśni zale- 
żnych od odcinków dolnych zgrubienia szyjnego, z wykluczeniem 
mięśnia ramiennego, dwugłowego i ramiennopromieniowego. Odruch 
dwugłowy prawidłowy, odruch zginaczy palców wzmożony, odruch 
trójgłowy osłabiony. ` ` 
| Zaburzenia czucia dotyczą czucia bólowego i głównie czucia 

ciepła; przeważają one po stronie lewej, Znajdujemy tu znieczulenie 


H Przypadek ten jest częściowo podany w pracy: Babiński, Jarkow- 
ski; De la surreflectivitć hyperalgesique. Revue neurologique 1921. Nr. 5. 


Le 
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na ciepło i ból prawie zupełne w kończynie dolnej na tułowiu do 
granicy odcinków grzbietowych, w kończynie górnej aż do C4. 

Po stronie prawej takie same zaburzenia czucia znajdujemy 
w terytorjum D;—C, i częściowo (na dłoni) w C,. Poniżej czucie bólu 
i ciepła jest tylko bardzo nieznacznie osłabione. 

Czucie dotykowe jest wszędzie dobrze zachowane. 


+ granica odruchów 
obronnych 
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Czucie głębokie, zarówno jak i zmysł stereognostyczny, zmniej- 
szone po stronie prawej. | 

Pozatem po stronie prawej znajdujemy silne przeczulenie na 
wszelkie podrażnienia i zwłaszcza na ból. 

W lutym występują wyraźne oznaki ucisku rdzenia; wzmoże- 
nie porażenia po obu stronach, wzmożenie odruchów obronnych, 
które stają się wyraźne i po stronie prawej, a po lewej dają się wy- 
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wołać ai z okolicy sutkowej; pojawiają się zaburzenia czucia doty- 
kowego po stronie prawej i obniżenie się zaburzeń czucia ciepła, 
przyczem maximum zaburzeń znajdujemy na powierzchni brzucha. 

„Odruch trójgłowy znika, inne odruchy ścięgienne kończyn gór- 
nych — bez zmiany. Odczynu zwyrodnienia, ani znacznego zaniku 
mięśniowego w kończynach górnych nie znajdujemy. 


- ——— granica odruchów 
obronnych 
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SpostrzeZenie 10. Pani Gau... 
XXXX Znieczulenie na zimno 


==== Hypestezja dotykowa, 


Rozpoznanie: Ucisk VI (może częściowo VII) odcinka szyjnego; 
co do rodżaju ucisku wydaje się najbardziej prawdopodobnem, że 
chodzi o nowotwór pierwotnie wewnątrzrdzeniowy, który doszedł 
zapewne już znacznych rozmiarów, wyrósł prawdopodobnie na ze- 
wnątrz rdzenia i wywiera na niego ucisk zzewnątrz. 
$ Wobec szeregu powikłań operacja mogła się odbyć dopiero 
w końcu maja. Operacja (Dr de"Martel) stwierdziła na wysokości VI 
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odcinka szyjnego po stronie prawej duży twardy nowotwór (3 cm. 
X 2 cm.), wychodzący z pod opony miękkiej, przez którą w dużej 
części był pokryty. Nowotwór wydawał się ściśle zrosły z rdzeniem 
i można było od niego oddzielić go tylko za pomocą skalpela. 

Skon w dwa dni po operacji. Badanie drobnowidowe stwier- 
dziło, że chodzi o włókniako-mięsaka (fibro-sarcoma) pod oponą miękką. 
W rdzeniu nie znaleziono składników nowotworowych. 


Spostrzeżenie X. Pani Gau... l. 49. 

W maju 1921 silne bóle pod sutkami, trwające do października; 
w tym czasie pojawiają się lekkie zaburzenia chodu. Polepszenie. 
W styczniu 1922 chód zupełnie poprawny. W środku stycznia wzno- 
wienie się bólów, dość szybki rozwój zaburzeń poraźnych, przewa- 
żających po stronie prawej. 

W marcu 1922 r. porażenie kończyn dolnych niezupełne, ale 
bardzo znaczne. Obustronne wzmożenie odruchów ścięgiennych (clo- 
nus) i obronnych; obustronny objaw Babińskiego. Przykurczenie nie- 
bardzo znaczne, ale wyraźne. Zaburzenia czucia dotyczą prawie wy- 
łącznie czucia zimna; inne rodzaje czucia są bardzo lekko osłabione; 
tylko w pasie V odcinka lewego chora nie odczuwa czasami dotknięć 
bardzo lekkich. Maximum zaburzeń czucia zimna na przedniej po- 
wierzchni ud i w dolnej części brzucha. Znieczulenie niestałe na zi- 
mno do VI odcinka włącznie; w pasie odcinka hypestezja lekka. 

Granica odruchów obronnych, zwłaszcza wyraźnych przy po- 
drażnieniu zimnem, zlewa się z granicą hypestezji znacznej, a może 
nawet ją nieco przewyższa. 

Przypuszczaliśmy nowotwór uciskający VI odcinek grzbietowy. 
Operacja (Dr de Martel) stwierdziła ucisk VI odcinka przez rodzaj 
pierścienia tkanki łącznej, obejmującego oponę twardą; spostrzega 
się pewne rozrzedzenie kości w odpowiednich kręgach. Usunięcie 
ucisku. Operacja została przerwana wskutek wstrząsu z nagłym spad- 
kiem ciśnienia. Wkrótce po operacji pojawiły się zapalenie pęcherza 
i głębokie odleżyny. Skon w dwa miesiące po operacji. 
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Czy są swoiste obrazy anatomo-patologiczne 
dla niedokrwistości złośliwej? 
Podała 
Janina Dąbrowska. 
Z Zakładu anatomji patologicznej Uniwersytetu Warszawskiego. 
(Przyjęto na posiedzeniu w d. 9. VII. 1922, przedstawił czł. Hornowski). 


(Z 1 ryciną). 


Każda jednostka chorobowa, która może być uważana za je- 
dnostkę samodzielną, składa się z szeregu objawów lub obrazów, 
których zespół jest dla niej swoisty. Dotyczy to tak danych klinicz- 
nych, jak anatomo-patologicznych, makroskopowych lub mikrosko- 
powych. 

Oczywiście mogą być od tego, z punktu widzenia anatomo-pa- 
tologicznego pewne wyjątki, jak np. w chorobach zakaźnych, choć 
itu, w miarę poznawania i badania tych chorób, możemy coraz czę- 
ściej stwierdzić charakterystyczne zmiany, że wspomnę np. o zmia- 
nach drobnowidowych w durze plamistym w mózgu i naczyniach. 

Anatomo-patolog stać musi na tem stanowisku, iż tam, gdzie 
niema zespołu charakterystycznych objawów chorobowych, tam nie 
może być mowy o właściwej jednostce chorobowej. 

Dlatego też większość anatomo-patologów nie uznaje choroby 
Bantiego jako jednostki odrębnej, gdyż zmiany w tej chorobie 
w różnych narządach niczem w zasadzie nie różnią się od zmian ` 
przy zanikowej marskości wątroby, zaś anatomo-patolog nie może 
stwierdzić, czy, jak twierdzą klinicyści, pierwotne zmiany wystąpiły 
w śledzionie, a następowe w wątrobie. Z tego też punktu widzenia 
postanowiłam stwierdzić, czy niedokrwistość złośliwa, opisana przez 
Biermera w latach 1868 —1873, może być uważana anatomo-pato- 
logicznie za ściśle określoną jednostkę chorobową? 

Ponieważ obrazy anatomo-patologiczne muszą być w zgodzie 
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z obrazami klinicznemi, musimy więc zastanowić się nad tem, czy 
klinicznie niedokrwistość złośliwa jest jednostką zupełnie ściśle okre- 
śloną. 

La objawy niedokrwistości złośliwej, najbardziej charakterysty- 
czne i istotne z punktu widzenia klinicznego, AA klinicyści obraz 
krwi, na który się składa: 

1) zmniejszenie ilości czerwonych siatek krwi; 

2) wzmożenie wskaźnika objętościowego ciałek czerwonych; 

3) występowanie różnych postaci czerwonych ciałek krwi, a mia- 
nowicie: 

a) krwinek czerwonych różnokształtnych i różnej wielkości 
bez jąder lub z jądrami; 

b) krwinek wielkości i kształtu zwykłego, lecz jądrzastych, 

c) olbrzymich krwinek czerwonych jądrzastych (jakoby naj- 
bardziej charakterystycznych według Ehrlicha), 

d) wielobarwliwych; 

4) ciemno-złocisto-żółtawe zabarwienie surowicy krwi, wskutek 
zwiększonej ilości bilirubiny; 

5) zmniejszenie monocytów i pojawienie się ich młodych postaci; 

6) silna segmentacja jąder ciałek neutrochłonnych; 

1) podwyższenie wskaźnika katalazy. krwi; 

8) zmniejszenie bardzo znaczne lub prawie zupełny brak pły- 
tek krwi, jako objaw ujęty nazwą thrombopensa essentialis. 

Nie będę się tutaj zastanawiać szczegółowo nad wyżej wymie- 
nionemi punktami, przypomnę tylko, iż: 

1) Zmniejszenie ilości czerwonych ciałek krwi spotykamy w wielu 
innych schorzeniach, a nietylko w niedokrwistości złośliwej. 

2) Wskaźnik objętościowy ciałek czerwonych, który, zdawałoby 
się, jest związany z hyperchromją ciałek czerwonych, nie zależy we- 
dług Froelicha od istotnej hyperchromji, lecz od mikrocytozy. 
Lecz i on nie jest nawet uważany przez niektórych klinicystów za 
niezbędną cechę niedokrwistości złośliwej, a według Pollitreza, 
Haumedera, Schablua u kobiet większy wskaźnik występować 
może i w niedokrwistości złośliwej i w żółtaczce hemolitycznej. 

3) Z rozpadem i różnopostaciowością czerwonych ciałek spoty- 
kamy się w wielu innych schorzeniach, jak nowotwory złośliwe, 
różne charłactwa, po wycięciu żołądka (Hartman). 

4) Jądrzaste czerwone ciałka krwi występują zawsze wtedy, 
gdy krew się odradza, a więc niekoniecznie tylko w niedokrwistości 
złośliwej. 

5) Olbrzymie krwinki czerwone jądrzaste nie zawsze można 
stwierdzić w niedokrwistości złośliwej (Zadek, Hannema i Jo- 
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selin de Jong), natomiast spotykamy je i w żółtaczce hemolitycz- 
nej (Fortunato). 

6) Bilirubina we krwi występuje również w innych schorze- 
niach, związanych z rozpadem czerwonych ciałek krwi, w schorze- 
niach wątroby, przy chorobach zakaźnych, zastoju, marskości. 

7) Zmniejszenie monocytów oraz silna segmentacja jąder ciałek 
obojętnochłonnych nie jest wcale cechą charakterystyczną dla nie- 
dokrwistości złośliwej i zdarza się w wielu innych stanach choro- 
bowych. 

8) To samo można powiedzieć o wskaźniku katalazy krwi. 

9) Zmniejszenie lub nawet braki płytek krwi, jak już dziś stwier- 
dzono, spotyka się: 

a) przy wstrząsie i uczuleniu (Mouzon), 

b) w różnych schorzeniach nerwowych, nawet takich, jak 
neurastenja, 

c) w niedomodze trzustki, 

d) w wielu chorobach żołądka i jelit, 

e) w niektórych postaciach otłuszczenia, 
R D w thrombopenia essentialis thrombocytolytica, w której 
prawdopodobnie śledziona niszczy płytki, 

g) w pewnej postaci skazy krwotocznej, nazwanej przez 
Franka aleukia haemorrhagica, w której płytki znikają zupełnie. 

Jak więc widzimy, nawet klinicznie niema w niedokrwistości 
złośliwej zupełnie pewnych i swoistych dla niej objawów, ani swoi- 
stego ich zespołu. | 

Wiedzie to do gubienia się nieraz klinicystów w różniczkowa- 
niu stanów chorobowych, czego jaskrawym przykładem jest praca 
Duhota, gdzie stara się on rozstrzygaąć między żółtaczką hemoli- 
tyczną, niedokrwistością złośliwą a marskością barwikową. Sekcja 
stwierdziła gruźlicę śledziony, wątroby i gruczołów chłonnych. 

Poza tem pomiędzy klinicystami istnieją niezgodne zapatrywa- 
nia, w jakich przypadkach można mówić o niedokrwistości złośliwej. 

Gdy jedni twierdzą, że każdy przypadek, w którym występuje 
charakterystyczny obraz krwi, należy zaliczać do niedokrwistości zło- 
śliwej, inni utrzymują, że tylko wtedy możemy mówić o tej jednostce 
chorobowej, gdy występuje ona poniekąd samorzutnie, bez żadnych 
innych zmian w ustroju, które mogłyby się przyczynić do zmian 
we krwi, jak np. przewlekłe zapalenie wsierdzia, gruźlica, pasorzyty, 
kiła i t. d. 

Wreszcie jest i taka grupa klinicystów, którzy twierdzą, iż ja- 
koby charakterystyczny dla niedokrwistości złośliwej obraz krwi jest 
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tylko objawem, jak wiele innych, lecz nie wyrazem odrebnosei je- 
dnostki chorobowej. 

Na dowód tego przytaczają oni: 

1) iż istnieje cały szereg postaci przejściowych od niedokrwi- 
stości zwykłych do niedokrwistości złośliwych; 

2) iż obrazy krwi, jakoby charakterystyczne dla niedokrwistości 
złośliwej, występować mogą w szeregu innych schorzeń, jak np. 
w pewnych postąciach złośliwej, choć wolno rozwijającej się gruźlicy, 
może typu bydlęcego; w pewnych postaciach kiły; w niektórych 
nowotworach złośliwych: raki, mięsaki, w zapaleniach wsierdzia, żół: 
taczce hemolitycznej, marskości barwikowej, chorobie Addisona, 
w otruciach ołowiem, w ciąży, przy pasorzytach (brózdogłowiec, tę- 
goryjec dwunastnicy i t. d.), a przynajmniej przy schorzeniach tych 
pasorzytów (Schapiro); przy zwykłych krwotokach. i 

W wyżej wspomnianym przypadku Duhota ilość krwinek 
wynosiła 400.000, hemoglobiny 30°/,, pozatem wielobarwliwosé, wie- 
lokształtność i różna wielkość krwinek, co wskazywałoby według 
tego autora na niedokrwistość złośliwą, lub żółtaczkę hemolityczną 
ze względu na żółtaczkę, trwającą 41/, miesiąca i znaczną ilość uro- * 
bilinogenu i urobiliny. 

W rozpoznaniu opierał się Duhot szczególniej na wskaźniku 
czerwonego ciałka krwi, większym od jednostki. Na sekcji stwier- 
dzono gruźlicę, zatem i ten wskaźnik nie jest rzeczą tak bardzo cha- 
rakterystyczną dla niedokrwistości złośliwej. 

To też można się zupełnie pisać na zdanie Schilling-Tor- 
gaua, iż niema obrazów krwi, charakterystycznych dla niedokrwi- 
stości złośliwej, gdyż obrazy te nie określają jakiejś jednostki cho- 
robowej, lecz wskazują tylko na rozpad czerwonych ciałek krwi, 
oraz na to, jaki istnieje w danym okresie odczyn ustroju na szko- 
dliwości, działające na układ krwiotwórczy. Stąd wedle tego autora 
różne postaci niedokrwistości, nie wyłączając i złośliwej, aplastycznej, 
mogą być wywołane przez ten sam czynnik, działający silniej lub 
słabiej i uniemożliwiający .w różnym stopniu odradzanie się krwi. 

‘Na słuszność tego poglądu wskazują również doświadczenia 
nad sztucznem wywoływaniem niedokrwistości za pomocą wprowa- 
dzania członków (proglotlides) brózdogłowca (lipoid hemolityczny), 
oraz zatruwania ustroju różnemi dawkami pyrogallolu, pyrodyny. 
Tallquist, Kaminer i Rohnstein znajdowali przy takiej sztu- 
cznie wywołanej niedokrwistości megalocyty, a nawet megaloblasty. 

Również i patogeneza niedokrwistości złośliwej, a przynajmniej 
jej czystych, a nie wtórnych postaci, nie jest bynajmniej jasna. 

Przypuszczają najczęściej jakieś gorsze lub nieprawidłowe od 
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zywianie się, które stać może w związku ze zmianami w śluzówce 
żołądka [(Quincke, Martius) brak soku żołądkowego (achylia 
gastrica), choć Martius zaznacza, że przy często spotykanym braku 
soku żołądkowego (achylia gastrica) jednak niedokrwistość złośliwa 
jest rzadka], lub też całego układu pokarmowego (Jiirgens). 

Hunter przypuszcza jakieś zatrucia z przewodu pokarmowego; 
Tallquist, Schleffer przypuszczają wadliwą przemianę tłuszczów 
w przewodzie pokarmowym, czemu przeczy Aschoff, gdyż podo- 
bne zmiany stwierdzał bez obecności niedokrwistości złośliwej. Sze- 
reg autorów, jak Schapiro, Schaumann, Móller, uważa zmiany 
w śluzówce żołądka za wtórne. 

Gdy jedni uważają za istotę niedokrwistości złośliwej zwięk- 
szony rozpad czerwonych ciałek krwi (Geelmuyden, Quincke, 
Hunter), który stoi może w zależności od hemolizyn (Syllaba 
Stejskal, Faust, Kurschon, Morgenroth, Berger, Tsu- 
chya), to inni kłddą nacisk na utrudnione ich odradzanie się (Ei- 
chorst); gdy jedni uważają zmiany w szpiku kostnym za pierwo- 
tne, to inni uważają je za odczyn wyrównawczy, a zatem zjawisko 
wtórne (Neumann, Tiirck, Meyer, Heinecke). 

Znaczne odkładanie się żelaza w narządach, szczególniej w wą- 
trobie, wskazuje, według niektórych zapatrywań, na hemolizę wyso- 
kiego stopnia, zatem według Pappenheima jest to niedokrwistość 
hemolityczna, czemu znów przeczy Naegeli. 

Przypuszczenia takie, jak to, iż jest to schorzenie pierwotne 
szpiku kostnego lub wprost przeciwnie, iż jest to schorzenie poza- ` 
szpikowe, że jest to wrodzona niedomoga calego układu krwiotwór- 
czego (Ehrlich, E. Bloch), lub niedomoga nabyta, nie mają zbyt 
realnych podstaw i często polegają bardziej na spekulacjach myślo- 
wych, niż na faktach zdobytych przez badania i doświadczenie. 

Prace doświadczalne nie wyjaśniły wiele. Za pomocą różnych 
zatruć, jak pyrogallolem, pyrodyną, kwasem oleinowym, wyciągami 
z członków bruzdogłowca, w których stwierdzono obecność lipoidów 
o własnościach hemolitycznych, wywoływano zmiany we krwi takie, 
jak w niedokrwistości złośliwej, a w narządach bardzo znaczne od- 
kładanie się żelaza, co wskazuje na znaczną hemolizę. 

Jakże przedstawia się obraz anatomo-patologiczny w przypad- 
kach niedokrwistości złośliwej klinicznej i czy daje ona typowe 
obrazy sekcyjne? 

Badanie krwi ze zwłok nie jest metodą, którąby można zużyt- 
kować rozpoznawczo, z powodu zmian pośmiertnych w składnikach 
postaciowych krwi, niemożności dokładnego obliczenia ilości czer- 
wonych ciałek, ścisłego określenia ilości hemoglobiny, a wszak to są 
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najważńiejsze podstawy rozpoznawania niedokrwistości złośliwej. 
Pozostaje zatem szukanie zmian charakterystycznych w narządach 
1 tkankach. Nadzwyczajną bladość powłok i słabe zaznaczanie się 
plam pośmiertnych spotykamy już nie w rozmaitych niedokrwisto- 
ściach, w których obrazy krwi nie odpowiadają obrazom niedokrwi- 
stości złośliwej, lecz nawet po zwykłych krwotokach, które stały się 
przyczyną zejścia śmiertelnego. 

Wtedy też występuje znaczna niedokrwistość narządów we- 
wnętrznych i słabe wypełnienie naczyń krwią, a nieraz żółtawe za- 
barwienie mięśnia sercowego, centkowane lub rozlane, zależne od 
zmian tłuszczowych w tym mięśniu. Takie same obrazy widujemy 
w przewlekłych zapaleniach nerek, nie stanowią one zatem nic cha- 
rakterystycznego dla niedokrwistości złośliwej. 

Drobne wybroczyny podskórne na śluzówkach i w narządach 
wewnętrznych i stłuszczenie w błonie wewnętrznej tętnic spotykamy 
w tak licznych sprawach zakaźnych, wyniszczeniach, charłactwie, ` 
Ze również nie mogą one być uważane za coś charakterystycznego 
dla niedokrwistości złośliwej. 

Czerwony szpik kostny, na barwę którego jako cechę charak- 
terystyczną dla niedokrwistości złośliwej zwraca uwagę jeszcze w roku 
1876 Cohnheim, nie stanowi cechy charakterystycznej dla niedo- 
krwistości złośliwej, gdyż widujemy go we wszystkich sprawach, 
w których odbywa się odradzanie się czerwonych ciałek krwi, a spraw 
takich jest dużo. 

Rdzawe zabarwienie narządów miąższowych, zależne od odkła- 
dania się hemosyderyny, spotyka się również w wielu innych spra- 
wach, związanych z rozpadem czerwonych ciałek krwi. 

Tak więc obrazy makroskopowe, stwierdzane na sekcji w przy- 
padkach niedokrwistości złośliwej, nie mają w sobie nic charaktery- 
stycznego. 

Pozostaje zatem jedynie badanie mikroskopowe, które mogłoby 
może coś wyjaśnić. 

Pod tym względem badania ostatnich lat rozszerzyły znacznie 
ramy pierwotnie znajdowanych zmian w narządach. Drobnowidowe 
dane anatomo-patologiczne zdają się wskazywać na to, iż istotą nie- 
dokrwistości złośliwej jest zwiększony rozpad krwi. 

W tym względzie Eppinger sądzi, iż pewien-udzial czynhy 
w tej sprawie biorą wątroba, śledziona i szpik kostny, głównie zaś ` 
ich układ śródbłonkowy; pogląd ten jednak odrzuca Naegeli. 

Geelmuyden znajdował w szpiku kostnym, w śledzionie i wą- 
trobie komórki zawierające czerwone ciałka krwi i barwik. 

Sternberg i Geelmuyden wskazują, iż w wyżej wymie- 
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nionych narządach znajdujemy zawsze hemosyderynę, co wskazuje 
na rozpad czerwonych ciałek krwi w tych miejscach; przypisując 
ważną rolę hemolityczną śledzionie, przypuszcza jednak Eppinger 
także możliwość rozpadu czerwonych ciałek wewnątrz naczyń. 

Jakież więc zmiany drobnowidowe znajdujemy w wyżej wy- 
mienionych narządach w niedokrwistości złośliwej? 

Zmiany w szpiku są opisywane stosunkowo pobieżnie, być może 
dlatego, iż wogóle naweti w warunkach prawidłowych trudno okre- 
slide wzajemne ilościowe stosunki poszczególnych składników szpiko- 
wych. W każdym razie stwierdzają tu obecność zwiększoną myelo- 
cytów i myeloblastów, nieraz i komórek eozynochłonnych, poza tem 
zaś liczne normoblasty, megalocyty i megaloblasty; szczególniej me- 
galoblasty mają być, według Ehrlicha, bardzo charakterystyczne 
dla niedokrwistości złośliwej, z czem jednak nie wszyscy się zga- 
dzają. Z kolei największe zmiany znajdujemy w śledzionie. Według 
jednych stwierdza się tu zgrubienie torebki i beleczek, według in- 
nych (Sternberg) jednak niema w beleczkach żadnych zmian. Na- 
tomiast prawie wszyscy stwierdzają zgrubienie ściany naczyń, bie- 
* gnacych od beleczek do grudek śledzionowych, przyczem jedni znaj- 
dowali głównie zgrubienie błony zewnętrznej, inni błony wewnętrz- 
nej. Zmiany szkliste w błonie wewnętrznej, jak również zmieniony 
kształt światła naczyń z okrągłego na wydłużony, szczelinowaty, 
uważa Eppinger za zmiany naczyń swolste dla niedokrwistości 
złośliwej. Rzadziej zmiany takie spotykamy w naczyniach beleczek. 

W związku ze stałem powiększeniem śledziony w niedokrwi- 
stości złośliwej (Andrée) i ze stosunkowo dobrem jej ukrwieniem 
stwierdzają autorzy wszędzie, głównie jednak naokoło grudek i be- 
leczek, liczne czerwone ciałka krwi. W przeciwieństwie do tego za- 
toki bądź nieco rozszerzone, bądź nawet jak gdyby uciśnięte, są 
zawsze puste. Nieraz stwierdzano wędrowanie komórek przez ściany 
zatok. 

W samej miazdze prócz krwinek czerwonych znajdowano ko- 
mórki z dużem czarnem jądrem z wyrostami (siderophory), twory 
przypominające ciałka Russela, rzadko natomiast komórki żerne 
(fagocyty). Grudki natomiast często są zmniejszone i jak gdyby zani- 
kające, nie wszystkie jednak (Sternberg). Naokoło naczyń środko- 
wych w grudkach znajdowano rozrost tkanki łącznej, również ciałka 
przypominające ciałka Russela, poza tem myelocyty i myeloblasty. 
Prócz tego w śledzionie stwierdzano dość silnie rozwinięte włókna 
sprężyste, oraz bardzo liczne włókna kratkowe, jak również stosun-. 
kowo dość obfite złogi hemosyderyny. 

W powiększonej zwykle wątrobie stwierdzano również obficie 
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złogi hemosyderyny, Meyer zaś i Heinecke znajdowali ogniska 
komórek szpikowych. Pozatem znajdowano gruczoły limfatyczne ma- 
kroskopowo żywo czerwone, a pod mikroskopem zawierające czer- 
wone ciałka krwi. 

Oto zmiany, które jakoby mają być swoiste i bardzo charakte- 
rystyczne dla niedokrwistości złośliwej. 

Aby przekonać się, czy te obrazy drobnowidowe mają w sobie 
coś swoistego dla niedokrwistości złośliwej, czy też może zdarzają 
się tylko niestale i w niektórych przypadkach, zajęłam się dokładnem 
badaniem materjału sekcyjnego niedokrwistości złośliwych, rozpo- 
znawanych jako takie klinicznie. 

W każdym przypadku niedokrwistości złośliwej badałam szpik 
kostny, śledzionę, wątrobę, nerki, serce, żołądek i jelita, prócz tego 
zaś, zależnie od przypadku, i inne narządy. 

Badając, zwracałam uwagę nie tylko na stosunki ogólne po- 
szczególnych części składowych narządów, lecz i na szczegóły, do- 
tyczące komórek, co wymagało badania preparatów pod immersją. 
Badałam preparaty świeże (szpik kostny), krajane mikrotomem do 
mrożenia, przepajane parafiną. 

Barwiłam hematoksyliną i eozyną, metodą Van Giesona, barwi- 
kiem Giemsy, różnemi metodami co do żelaza, sudanem III co do 
tłuszczu, rezorcynfuksyną. 

Oto wyniki moich badań. 


PRZYPADEK I. 


Rozpoznanie kliniczne: Anaemia perniciosa. Vitium cor- 
dis. Cholelithiasis. 

Dane kliniczne: Kobieta, lat 52. W moczu białka 4°/,., W Osa- 
dzie leukocyty. 

Badanie krwi: Cialek czerwonych 1,400.000, białych 5500. 
Hemoglobiny 25%, Wskaźnik czerwonego ciałka 0,9. Wielokształt- 
ność czerwonych ciałek krwi. Wśród białych ciałek 54°/, neutrochłon- 
nych, 43°/, limfocytów, 19%, eozynochlonnych, 2°}, przejściowych. 

Pomimo wskaźnika czerwonego ciałka, mniejszego od jednostki 
i braku jądrzastych ciałek czerwonych klinicysta rozpoznał niedo- 
krwistość złośliwą na podstawie obrazu ogólnego i przebiegu choroby. 

Rozpoznanie anatomo-patologiczne: Anaemia univer- 
salis organorum. Pachymeningitis haemorrhagica interna recens. Cor 
tigrinum. Medulla ossium rubra. 

Badanie mikroskopowe: 

Szpik kostny: Dość liczne normoblasty, myelocyty, z prze- 
wagą obojętnochłonnych, dość liczne komórki wielojądrzaste obojet- 
nochłonne, bardzo liczne komórki z okrągłem ciemno barwiącem się 
jądrem, małą ilością protoplazmy bez ziarnistości, mające wszelkie 
cechy limfocytów. 
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Sledziona: Torebka i beleczki nieco zgrubiałe. Grudki chłonne 
małe, jasno barwiące się, zanikłe. Naczynia naogół nieco zgrubiałe, 
zaś drobne naczyńka w grudkach oraz doprowadzające zgrubiałe 
znaczniej. Zgrubienie dotyczy błony wewnętrznej, lecz i środkowej. 
Światło drobnych naczyń bardzo wąskie. W śródbłonkach naczyń du- 
zych obficie barwik drobnoziarnisty brunatny, dający wyraźny od- 
czyn żelaza. W błonie zewnętrznej naczyń zgrubialych delikatna 
siatka włókien sprężystych. Błona sprężysta wewnętrzna wstążko- 
wata i miejscami porozrywana; przez odpowiednie barwienie można 
w tych miejscach wykazać dość wyraźny odczyn. Zatoki nieco roz- 
szerzone, przeważnie puste, śródbłonki ich duże, zawierają również 
drobnoziarnisty barwik, dający odczyn żelaza. W niektórych zatokach, 
w świetle, znalazłam pojedyncze komórki eozynochłonne i bardzo 
nieliczne myeloblasty i myelocyty. 

W miazdze śledziony naogół mało komórek (zanik) i niedużo 
ciałek czerwonych. Złogi hemosyderyny znajdujemy w nielicznych 
tylko komórkach. 

Ciałek Russela nie znalazłam nigdzie. 

Wątroba: Naciek tłuszczowy komórek w środkowych częściach 
zrazika naokoło żyły środkowej, w innych komórkach barwik dro- 
bnoziarnisty, dający z sudanem III odczyn tłuszczu (lipofuscyny). 
Komórki na obwodzie zrazika dają wyraźny odczyn dodatni żelaza. 
We wszystkich komórkach gwiaździstych Kupffera oraz w innych 
śródbłonkach dość obfite złogi hemosyderyny. 

Myelocytów i myeloblastów nie znalazłam nigdzie. 

Nerki: W cewkach krętych I i II rzędu. w nabłonkach dość 
obficie hemosyderyna, miejscami w tkance między kanalikami pro- 
stemi drobne złogi wapna. 

Serce: Odczynu żelaza nie mogłam otrzymać nigdzie, nato- 
miast w niektórych komórkach naokoło jąder drobnoziarnisty barwik 
brunatny o charakterze lipofuscyn (odczyn z sudanem III). Przerost 
niektórych komórek mięsnych i ich jąder. 

W żołądku i jelitach zmian żadnych nie znalazłam. 


PRZYPADEK IL 


Rozpozn. klin. Anaemia perniciosa. Emphysema palmonum. 

Dane kliniczne: Kobieta, lat 47. Od roku zawroty głowy, 
osłabienie. W czasach ostatnich wymioty. Chora przechodziła ospę 
naturalną, 4 porody, 3 poronienia. Ciepłota poniżej 369. Ciężar wł. 
moczu 1012; w moczu niema składników patologicznych. 

Badanie krwi: Ciałek czerwonych 728000, białych 12.000, 
hemoglobiny 15%, wskaźnik czerwonego ciałka 1,07. Zmniejszona 
ilość płytek, Wielokształtność ciałek czerwonych i bardzo wybitna 
wielobarwliwość, pojedyńcze normoblasty i megalocyty; megalobla- 
stów nie znaleziono. Ilość normoblastów 2°), (2). Wśród białych cia- 
łek 84°/, neutrochłonnych, 13°/, limfocytów, 3°/, przejściowych. 

Rozpoznanieanat.-patol. Anaemia gravis. Medulla ossium 
rubra. Bronchopneumonia dispersa. Haemorrhagiae meningum, peri- 
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cardii, mucosae vesicae urinariae. Cor tigrinum. Gastritis atrophica 
Infarctus haemorrhagicus lienis. Hypoplasia vasorum. 

Badanie mikroskopowe. 

Szpik kostny: Dość liczne normoblasty i megaloblasty. Bar- 
dzo liczne komórki eozynochłonne, liczne myelocyty i myeloblasty. 
Wśród myelocytów przeważają eozynochłonne; nieliczne komórki 
tuczne. 

Śledziona: Torebka i beleczki nieco zgrubiałe. Grudki chłonne 
małe, zanikłe. Większe naczynia bez zmian, natomiast w drobnych 
znaczne zgrubienie, głównie błony wewnętrznej, i zmiany szkliste 
w niej. Swiatło drobnych naczyniek bardzo wąskie. W bardzo nie- 
licznych tylko śródbłonkach można stwierdzić hemosyderynę. Błona 
sprężysta wewnętrzna bez zmian. Włókna sprężyste w błonie ze- 
wnętrznej nączyń bardzo skąpe, również nieliczne w torebce i be- 
leczkach. Zatoki rozszerzone, przeważnie wypełnione czerwonemi 
ciałkami krwi, często jądrzastemi. Widać w nich i poszczególne 
myelocyty. 

W miazdze śledziony mało komórek (zanik), natomiast dużo 
ciałek czerwonych. 

Odczyn żelaza stwierdziłam w nielicznych grupkach komórek 
w miazdze, oraz naokoło drobnych naczyń. 

Wątroba: W otoczeniu żyły środkowej komórki wątrobne 
częściowo zanikające, z barwikiem o charakterze lipofuscyny, czę- 
ściowo naciek tłuszczowy. W komórkach obwodu zrazika zmian ta- 
kich niema. 

We wszystkich komórkach wątrobnych zmienionych i niezmie- 
nionych znalazłam obficie hemosyderynę, dającą wyraźny odczyn że- 
laza. W komórkach zanikłych lub tłuszczowo zmienionych ziarna 
hemosyderyny układają się okrężnie, odsuwając jądro komórki ku 
obwodowi. W komórkach niezmienionych patologicznie ziarna hemo- 
syderyny układają się pasmami promienisto naokoło jądra. Są to prze- 
ważnie komórki na obwodzie zrazika. W komórkach gwiaździstych 
(Kupffera) i w innych śródbłonkach obficie drobnoziarnista hemosy- 
deryna. W drobnych naczyńkach włosowatych widać pojedyncze 
myelocyty i megaloblasty. 

Nerka: Ściana naczyń, głównie błona wewnętrzna zgrubiała. 
W świetle cewek prostych i w pętli Henlego liczne grupy czerwo- 
nych ciałek krwi. Nerka naogół bardzo znacznie przekrwiona. W świe- 
tle cewek krętych ziarenka białkowe. W bardzo nielicznych poje- 
dyńczych komórkach kanalików krętych stwierdza się drobniutkie 
ziarenka hemosyderyny. 

W żołądku i jelitach cienkich widać dość znaczny zanik 
wszystkich warstw; śluzówka żołądka bardzo wąska, gruczoły zani- 
kłe, kosmki jelit niewyraźne. W jelitach wszędzie w błonie śluzowej 
i w podśluzowej nacieki, złożone z limfocytów i komórek plazma- 
tycznych. 

W badanych drobnowidowo nadnerczach i trzustce nie 
stwierdziłam żadnych zmian patologicznych i nie stwierdziłam obec- 
ności żelaza. 
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PRZYPADEK I. 


Rozpoznanie klini czne: Anaemia perniciosa. 

Dane kliniczne: Kobieta, lat 54. Chorowała jakoby kilka- 
krotnie na zapalenie nerek. Od 10 lat ogólne osłabienie, bladość 
skóry i śluzówek. Obecnie odcień skóry woskowy, lekko żółtawy, 
ciepłota 37.2--37.5. Serce przykryte przez płuca. Tony serca głuche. 

Badanie krwi: Ciałek czerwonych 537.500, białych ciałek 
krwi 2.700. Hemoglobiny 13%, Wskaźnik czerwonego ciałka 1,3. 
Wielokształtność ciałek czerwonych, niema jednak wielobarwliwości, 
pojedyncze normoblasty, megalocyty. Wśród białych ciałek przewa- 
żają limfocyty, nieliczne myelocyty. 

Badanie moczu: Ilość dobowa 600 ctm. odczyn kwaśny. 
Ciężar wł. 1,011. Cukru i białka niema. W osadzie dość liczne na- 
błonki płaskie oraz pojedyncze białe ciałka krwi. Obficie pasemka 
śluzu. 

Rozp. anatomo-patologiczne: Anaemia organorum gra- 
vissima. Medulla ossium rubra. Pachymeningitis haemorrhagica in- 
terna. Hydrocephalus externus. Cystides plexus chorioidei. Athero- 
sclerosis aortae et art. cerebri. Hypertrophia ventriculi sin. cordis et 
myofibromatosis. Cor tigrinum. Renes atherosclerotici. Hyperplasia 
subst. medullaris suprarenalium. Gastro entero-colo-nephroptosis. Ga- 
stritis atrophica. Haemosiderosis hepatis. Tumor lienis chr. 

Badanie mikroskopowe. 

Szpik kostny: Liczne megaloblasty i megalocyty, normo- 
blasty, figury podziałowe jądra w ciałkach czerwonych, nieco komó- 
rek eozynochłonnych i tucznych. 

-Sledziona: Dość znaczne zgrubienie beleczek, grudki chłonne 
małe, zanikłe..Zgrubienie ściany naczyń błony wewnętrznej i środko- 
wej, w obydwu tych błonach zmiany szkliste. ~ Światło naczyń nieco 
zwężone. W błonie zewnętrznej dość obficie włókna sprężyste. 
W całej śledzionie znaczne przekrwienie zastojowe i zanik miazgi. 
Hemosyderyna naokoło naczyń w niektórych grudkach chłonnych 
‘1 w miazdze nieobficie w postaci małych ognisk. Zatoki puste, miej- 
scami tylko widać w nich czerwone ciałka krwi, a tu i ówdzie duże 
megalocyty. 

Wątroba: Komórki wątroby naogół zmniejszone i o kształcie 
nieprawidłowym. W środku zrazików zmiany tłuszczowe w ,komór- 
kach, na obwodzie dość obfite złogi drobnoziarnistego, brunatnego 
- barwika, dającego odczyn żelaza w nielicznych tylko komórkach śród- 
błonka i gwiaździstych. W naczyniach włosowatych znajdujemy tu 
i ówdzie pojedyncze megaloblasty i myelocyty. 

Nerki: Znaczne zgrubienie torebki łącznotkankowej i rozrost 
tkanki łącznej pomiędzy kanalikami. W tkance tej, zwłaszcza w czę- 
ści korowej, nacieki z limfocytów. W licznych kłębkach zmiany szkli- 
ste; bardzo znaczne zgrubienie błony wewnętrznej naczyń, o charak- 
terze zmian miażdżycowych. 

W cewkach krętych nabłonki nieraz tak złuszczone, iż ściana 
ich składa się tylko ze zgrubiałej tkanki łącznej. W innych cewkach 
obrzęk nabłonków, ziarnistość, „Jądra nie barwią się. W świetle nie- 
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których cewek widać ścięte białko i wałeczki szkliste. W niektórych 
nabłonkach cewek krętych i w kłębkagh znajdujemy drobnoziarnisty 
żółtawy barwik, dający odczyn żelaza. 

Trzustka: Znaczny rozrost tkanki łącznej, która oddziela po- 
szczególne drobne grupy gruczołowe. Zanik komórek. Wysepki Lan- 
gerhansa nieliczne, lecz duże i wyglądające prawidłowo. . Odczynu 
Żelaza nie znałazłam nigdzie. 

Żołądek: Śluzówka bardzo wąska i cienka, widać w niej na- 
cieki złożone z limfocytów i liczne ciałka Russela, miejscami prawie 
zupełny brak gruczołów.. Miejscami niema wyraźn ego zróżniczkowa- 
nia na komórki główne i okladuwe. Nacieki można stwierdzić w bło- 
nie podślużowej, a nawet i głębiej. Błona wewnętrzna naczyń w war- 
stwie podśluzowej znacznie zgrubiała, — obrazy *jak w zacieśniają- 
cem zapaleniu tętnic (endartertitis obliterans). 

Nadnercza: lstota korowa silnie rozwinięta, przerasta istotę 
rdzeniową. W warstwach kłębkowej i pasmowatej ogniska komórek 
jaśniej barwiących się, z wyraźną budową siateczkowatą. W komór- 
kach warstwy siatkowatej obficie brunatny barwik. 

Istota rdzeniowa dość szeroka, komórki jej dobrze wykształcone. 

Jajniki: Liczhe i duże ciała białawe ze zmianami szklistemi. 
Pecher,yköw Graafa nie widać. W cixtkach białawych i poza niemi 
ogniska zwapnienia. Naczynia krwionośne bardzo liczne w postaci 
dużych skupień. Sciana ich (błona wewnętrzna i środkowa) znacznie 
zgrubiała, ze zmianami szklistemi. 

Tętnica główna: Błona wewnętrzna ogniskowo zgrubiała ` 
z martwicą i rozpadem w głębszych warstwach, z 'charakterystycz- 
nemi pustemi przestrzeniami po kryształach cholesteryny. W- błonie 
środkowej, bliżej błony wewnętrznej, ogniskowe nacieki złożone z lim- 
focytów, głębiej zaś drobne ogniska szkliste.- 

W błonie zewnętrznej dość obfite nacieki złożone z ntocytów 
-i komórek plazmatycznych naokoło naczyń. 

Na podstawie badania naczyń w danym przypadku należy przy- 
puszczać, iż chora przebyła kiłę. 


PRZYPADEK IV. 


Rozp. kliniczne: Anaemia perniciosa. 

Dane kliniczne: Mężczyzna, lat 42- Przed 6 laty chorował 
na ostry gościec stawowy, przed 20 laty pijał dużo alkoholu i cho- 
rował na nieżyt żołądka. Od 20 lat nie pije. Od 2 miesięcy znaczne 
osłabienie i wychudnięcie, błony śluzowe i skóra blade. Stan podgo- 
rączkowy, tętno 96, dość napięte. | 

Badanie krwi: Czerwonych ciałek 520.000, białych . 2.900, 
hemoglobiny 20°/,. Wskaźnik czerwonego ciałka 1,9. 

Stosunek ciałek białych do czerwonych 1:217. Ciałka czerwone 
słabo układają się w rulony w świeżym preparacie. Wielokształtność 
czerwonych ciałek krwi niewybitna, również nie można stwierdzić 
| znaczniejszych różnic w wielkości tych ciałek. Ciałek czerwonych ją- 
drzastych nie znaleziono. Pasorzytów zimnicy nie wykryto. 

Wśród białych ciałek krwi: wielojądrzastych 71°/,, limfocytów 
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190%, monocytów Ehrlicha 5°/,, przejściowych postaci 3%, eozyno- 
chłonnych 20. 

Płytki Bizzozera bardzo nieliczne. 

Badanie moczu: Ciężar wł. 1,010. Odczyn. kwaśny. Białka 
‘i. cukru; nie znaleziono. W osadzie nieliczne nabłonki i leukocyty, 
~ trochę śluzu i moczanów. ` 


Rozp. anat.-pat.: Anaemia universalis. Tubercula nonnulla 


apicis pulmonis dextri et pleurae visceralis. Tubercula nonnulla lie: 
nis. Cor tigrinum. Dilatatio ventriculi dextri cordis. Medulla ossium 
rubra. Gastroduodenilis atrophica. Hydrocephalus externus et inter- 
nus minoris gradus. : 

Badanie mikroskopowe: 

Szpik kostny: Dość liczne normoblasty i megaloblasty. - 

Śledziona: Beleczki bardzo znacznie zgrubiałe, w nich zmiany 
szkliste. Grudki chłonne dobrze zachowane, duże, Z wyraźnemi ogni- 


skami rozmnażania. W środkowych naczyniach grudek chłonnych 


znaczne zgrubienie i i zmiany szkliste błony wewnętrznej. Zatoki miej- 

scami puste, miejscami wypełnione czerwonemi ciałkami krwi, wśród 
których pojedyncze megalocyty i megaloblasty, poza tem tu i owdzie 
myelocyty neutrochłonne. W miazdze śledziony liczne czerwone ciałka 


krwi, sama miazga jednak bez zmian wyraźnych. Ciałek Russela nie. 


znalazłam. Włókna sprężyste bardzo słabo rozwinięte, nawet i w blo- 
nie zewnętrznej naczyń. Nieliczne i drobniutkie ogniska barwika 
w imiazdze i w grudkach. dającego odczyn żelaza. 

W gruczolach chłonnych wszędzie duże ogniska szkliste. 


Wątroba: W komórkach wątrobnych naogół prawie wszędzie . 


zwykły zanik, bez obecności lipofuscyn. W naczyniach włosowatych 
wątroby widać pojedyncze myelocyty i stosunkowo dość liczne ko- 
mórki jądrzaste czerwone W jądrach tych widzimy gdzieniegdzie 
dość znaczną hyperchromatoze, a nawet obrazy nieprawidłowego 
podziału jądra. W śródbłonkach i komórkach gwiaździstych nie zna- 
lazłam nigdzie barwika, w komórkach zaś wątroby występuje on 
bardzo nieobficie, dając odczyn żelaza. 

Nerki: Obrazy zastoju, w cewkach treść białkowa, w nielicznych 
kłębkach zmiany szkliste. 

ołądek: Zmian widocznych, wbrew obrazom makroskopo- 

wym, nie znaleziono, natomiast śluzówka dwunastnicy jest bar- 
dzo: wąska, a u podstawy dają się stwierdzić nacieki złożone z lim- 
- focytów. 


PRZYPA DEK V. 


Rozp. kliniczne: Anaemia perniciosa. Vitium cordis. 
Dane kliniczne: Kobieta, lat 36. W dzieciństwie chorowała 


na ospę i płonicę. Po pierwszem dziecku, jak podaje, miała lewo- 


stronne zapalenie jajnika. Od pół roku zaczęła tracić siły, wychudła 
i zaczęła powoli »żółknąćc. Stolce bądź w ciągu kilku dni wstrzy- 
mane, bądź częściej występuje rozwolnienie. Brak apetytu, często 
wymioty treścią pokarmową i żółcią. 

Zabarwienie skóry i śluzówek z odcieniem żółtawym, obrzęki 
rąk i nóg. Tętno drobne 108, serce powiększone w MIE po- 
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 przecznym, nad koniuszkiem Serca szmer skurczowy. Wątroba wy- 
czuwalna, niebolesna. Ciepłota 37:2°—38° - 3950, 

Badanie krwi: Ciałek czerwonych 1,300.000, białych 6250, 
hemoglobiny 20°%,. Wskaźnik czerwonego ciałka 0.8. Wybitna wie- 
lokształtność czerwonych ciałek krwi, jądrzastych niema. Białych 
ciałek wielojadrzastych 66°/,, limfocytów 440/,. 

Badanie moczu: Ślady białka. W osadzie pojedyncze białe 
ciałka krwi: śluz i liczne bakterje. 

Rozp. anat.-pat.: Anaemia organorum universalis. Medulla 
- ossium rubra. Icterus. Cor adipe tectum. Myolibromatosis cordis. Oe- 
dema pulmonum. Hydrothorax ambilateralis. Adhaesiones vesicae 
felleae cum colo et pyloro. Atrophia hepatis et haemosiderosis (?). 
Atrophia mucosae ventriculi et intestinorum. Lien crenatus. Renes 
lobati. 

W jelitach pasorzytów nie Znaleziono. 

Badanie mikroskopowe. 

Szpik kostny: Liczne czerwone ciałka krwi jądrzaste (normo- 
blasty i megaloblasty), niektóre z nich z ziarnistością zasadochłonną. 
Dość liczne myelocyty, przeważnie eozynochłonne, dość liczne ko- 
mörki eozynochłonne wielojadrzaste. 

Śledziona: Znacznie zgrubiałe beleczki. z D rozwiniętemi 
w nich włóknami sprężystemi. Grudki chłonne prawie niewidoczne, 
wskutek ich niewyraźnego odcinania się od miazgi i objawów za- 
niku. Błona wewnętrzna i środkowa naczyń w grudkäch tak zna- 
cznie zgrubiała, iz dochodzi prawie aż do zamknięcia światła naczyń. 
Zatoki przeważnie puste, lecz miejscami w nich ciałka czer- 
wone i myelocyty. Zrąb łącznotkankowy w miazdze bardzo silnie 
rozwinięty; stwierdzamy tu znaczną ilość ciałek czerwonych, wśród 
których widoczne są także i megaloblasty. Hemosyderynę znajdujemy 
w miąższu i naokoło naczyń, jak również i w świetle zatok dość 
obficie, choć przeważnie malemi ogniskami. 

Ciałek Russela nie znalazłam. 

Włókna sprężyste w błonie zewnętrznej naczyń bardzo słabo. 

zaznaczone. 

Wątroba: Komórki wątrobne nieco zmniejszone i porozsu- 
wane, zawierają dość obficie drobnoziarnisty barwik brunatny, ukła- 
dający się naokoło jądra i dający odczyn z sudanem III (lipofuscyny). 
W komórkach tych znajdujemy również i naciek tłuszczowy. W ko- 
mórkach wątrobnych bliżej rozgałęzień żyły wrotnej, w komórkach 
gwiaździstych i w niektórych komórkach śródbłonka znajduje się 
dość dużo hemosyderyny, lecz głównie ogniskami. 

W naczyniach włosowatych znalazłam pojedyncze myelocyty 
i bardzo nieliczne normoblasty i megaloblasty. 

Nerka: W śródbłonkach kłębków zmiany tłuszczowe. W na- 
błonkach cewek krętych wyraźne zmiany miąższowe, zaś w świetle 
ścięte białko. W tkance łącznej, miejscami silniej rozwiniętej, mię- 
dzy cewkami, znalazłam drobne nacieki, złożone z limfocytów. 

W bardzo nielicznych nabłonkach cewek prostych stwierdziłam 
obecność barwika, który dawał odczyn żelaza. 

„Żołądek i jelita: Bardzo znaczne ścieńczenie śluzówki tak, 
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iż miejscami nie widać w niej prawie gruczołów. W śluzówce ob- 
fite nacieki złożone z limfocytów i komórek plazmatycznych. 

| Serce: W komórkach naokoło jąder barwik o charakterze lipo- 
fuscyn. Niektóre komórki i jądra dwukrotnie powiększone, w różnych 
miejscach drobniutkie pasemka tkanki łącznej. 

Tarczyca: Znaczna nierównomierność pęcherzyków pod wzgle- 
dem wielkości, kolloid wypełnia je całkowicie, nabłonki znacznie 
spłaszczone. Stwierdziłam znaczniejszy rozrost tkanki łącznej, a wśród 
niej nacieki ogniskowe, złożone z limfocytów. Hemosyderyny nie 
znalazłam nigdzie. Miejscami w tkance łącznej zmiany szkliste. 

Jaj niki: Bardzo liczne ciała białawe, ze zmianami szklistemi, 
nader nieliczne pęcherzyki Graafa. Błona wewnętrzna i środkowa 
licznych naczyń bardzo znacznie zgrubiała: tak, iż dochodzi prawie 
do zamknięcia światła. Duże zmiany szkliste w błonie środkowej. 


PRZYPADEK VI. 


i Rozp. klin.: Anaemia perniciosa. The. pulmonum. Enteritis 
tbc. Lymphadenitis tbe. 

Dane klin.: Mężczyzna lat 32. Pietnaście lat temu chorował 
na dur brzuszny, cztery lata temu na czerwonkę, rok temu na grypę. 
Ciepłota waha się między 372— 38:50. 

Badanie krwi: 5. X. 1919 r. Ciałek czerwonych 450.000, bia- 
łych 3400, hemoglobiny 10°/,, wskaźnik czerwonego ciałka 1,25. 

18. X. 1919 r. Ciałek czerwonych 3,300.000, białych 9600, he- 
moglobiny 58°/,, wskaźnik czerwonego ciałka 0,88. 

18. IV. 1920 r. Ciałek czerwonych 526.000, białych 4200, hemo, 
globiny 10°/,, wskaźnik czerwonego ciałka krwi 0,98. Wybitna wie: 
lokształtność i różna wielkość czerwonych ciałek krwi, nieznaczna 
ich wielobarwliwość. Jądrzastych czerwonych ciałek nie znaleziono. 

Badanie moczu: Ciężar właściwy 1,010, odczyn kwaśny, 
białka i cukru niema. ; à SA 

Badanie kału: Jaj pasorzytów nie znaleziono. 

Rozpoznanie anat.-pat.: Anaemia gravis organorum. Me- 
dulla ossium rubra. Gastritis atrophica. Enteritis follicularis. Em- 
physema pulmonum. lod apa corticalis et medullaris glandularum 
suprarenalium. 

Badanie mikroskopowe. 

Szpik kostny: Myelocyty neutrochłonne przeważają nad in- 
nemi komórkami, liczne białe ciałka krwi wielojądrzaste eozyno- 
chłonne. Liczne małe i duże czerwone ciałka krwi jądrzaste. 

' Śledziona: Mierne zgrubienie beleczek i siatki. Bardzo nie- 
obfite włókna sprężyste. Grudki chłonne małe z nader rzadkim ukła- 
dem białych ciałek krwi. Błona wewnętrzna naczyniek grudek zna- 
cznie zgrubiała. Światło naczyń bardzo wąskie. Zatoki dość szerokie, 
naogół puste. W miazdze śledziony liczne zmiany szkliste; prócz tego 
stwierdzamy tu obecność limfocytów i myelocytów, oraz bardzo nie- 
licznych ciałek krwi czerwonych; niektóre z nich są jądrzaste. Gdzie- 
niegdzie nieliczne ciałka Russela. W niektórych tylko komórkach 
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miazgi mogłam stwierdzić, obecność barwika, który dawał adas 
żelaza. 
Wątroba: W komórkach ułożonych naokoło żyły środkowej 
bardzo znaczne nacieki tłuszczowe i zanik w poszczególnych ko- 
mórkach. W komórkach, leżących koło rozgałęzień żyły wrotnej 
i w komórkach gwiaździstych prawie wszędzie znajduje się hemo- 
syderyna, dająca wyraźny odczyn; barwik. dający odczyn żelaza, 
stwierdzamy w niektórych śródbłonkach. Naczynia włosowate są bar- 
dzo znacznie rozszerzone i wypełnione krwią, znajdujemy tu poje- 
dyncze myelocyty i normoblasty. | 
Nerki: W komórkach, wyscielajacych cewki kręte, widać bar- 
dzo znaczną ziarnistość, gzygzakowaty kontur w kierunku do świa- 
tła, słabe i niewyraźne barwienie się jąder (zmiany miąższowe). 
W świetle kanalików drobnoziarniste ścięte białko, oraz zarysy czer- 
wonych ciałek krwi. W nabłonkach torebki Bowmana i w niektórych 


-kanalikach krętych znalazłam drobnoziarnisty barwik, dający odczyn ` 


żelaza, takiż barwik stwierdziłam w bardzo nielicznych pojedynczych 


komórkach bai? Henlego. 


Żołądek i jelita: Znaczne ścieńczenie i zanik śluzówki. 
U podstawy a> kii w błonie podśluzowej nacieki złożone z lim 
focytów. W warstwie mięsnej jelit również znajdujemy ogniskowe 
skupienia limfocytów. 

Tarczyca: Znaczna nierównomierność pęcherzyków co do 
wielkości. Kolloid zbity eozynochłonny; pomiędzy pęcherzykami dro 
bne skupienia limfocytów. Odczynu żelaza nie stwierdziłam nigdzie. 

Przysadka mózgowa: W części przedniej dość znaczne 
skupienia komórek zasadochłonnych, które miejscami językami wcho- 


dzą i do części tylnej. W części przedniej dość silny rozwój tkanki 
_ łącznej (sclerosis hypophyseos). W części pośredniej obfita ilość kol- 


loidu. Odczynu żelaza nie otrzymałam nigdzie. 
Serce: Zatarcie prążkowania włókienek; odczynu żelaza niema. 


PRZYPADEK VII. 


Rozp. kliniczne: Nephritis. Uraemia? Anaemia perniciosa. 

Dane kliniczne: Kobieta, lat 35. Ciepłota 375—38:5°, tor stały. 

Badanie krwi: ciałek czerwonych 1,000.000, białych 5000, 
hemoglobiny 30°/. Wskaźnik czerwonego ciałka krwi 1,5. Wśród 
białych ciałek krwi, wielojądrzastych neutrochłonnych 49,5%,, limfo- 
cytów 44°, myelocytów neutrochłonnych 0,5%/,, myelocytöw eozy- 
nochłonnych 1,50/,, przejściowych 3,5%. Normoblasty dość liczne, 
megaloblastów w stosunku do normoblastów !/, ilości poprzednich. 
Badanie moczu: wyraźne ślady białka, w osadzie oblicie kryształy 
kwasu moczowego, pojedyncze ciałka ropne, oraz. wałeczki szkliste 
i ziarniste. oł 

Badanie kału: Jaj pasorzytów nie znaleziono. 

Rozp. anat. pat: Anaemia gravis organorum. Medulla ossium 


` rubra. Dilatatio cordis. Cor tigrinum. Nephritis dispersa chronica. 
Infiltratio adiposa hepatis et haemosiderosis (?). Haemangioma hepatis. 


a 
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Calculi vesicae SE Catarrhus chronicus mucosus Jejyni et alei. 
Degeneratio cystica ovariorum. 

Badanie mikroskopowe. 

Szpik kostny: Niezbyt liczne megalocyty, megaloblasty i i nor- 
moblasty, ı nieliczne eozynochłonne myelocyty i wielojądrzaste. Tu 
i owdzie nieco hemosyderyny. | 

Sledziona: Dość znagzne zgrubienie beleczek i torebki; 
w nich bardzo grube i liczne włókna sprężyste. Grudki chłonne za- 
nikłe, bardzo nieliczne skupienia białych ciałek naokoło -naczyniek 
krwionośnych, w których stwierdza się znaczne zgrubienie błony 
wewnętrznej i zwężenie światła. Zrab łącznotkankówy śledziony wy- 
stępuje wyraźnie, wskutek małej ilości komórek miazgi. 

W miazdze niedużo ciałek czerwonych. Ciałek Russela nie znala- 
złam nigdzie. Zatoki częściowo puste, częściowo wypełnione myelocy- 
` tami i czerwonemi ciałkami jądrzastemi. Wszędzie w śledzionie, nie wy- 
łączająci grudek chłonnych, znajdujemy drobniutkie ziarenka hemosyde- 
ryny, bądź większe jej kule, dające wyraźny odczyn żelaza. Takąż hemo- 


syderynę stwierdzić można i w śródbłonkach naczyń. W błonie zewnętrz- 


nej większych naczyń bardzo obficie rozwinięte włókna sprężyste. 

Wątroba: W komórkach naokoło żyły środkowej bardzo zna- 
Gong naciek tłuszczowy tak, iż komórki prawie giną. W zachowanych 
komórkach na obwodzie zrazika obfite złogi drobnoziarnistego żół- 
tawego barwika, dającego wyraźny odczyn żelaza. Takiż barwik 
występuje obficie w komórkach gwiaździstych i w niektórych śród- 
błonkach. W świetle naczyń włosowatych pojedyncze myelocyty. 

Nerka: W cewkach krętych obficie ziarenka białka i złusz- 
czone nabłonki. W innych cewkach wałki szkliste. W różnych miej- 
scach nerki, dość daleko leżących od siebie,,w korze i tuż pod to- 
rebką, widać nacieki złożone z limfocytów i nielicznych komórek 
plazmatycznych, grupujące się naokoło naczyń i kłębków. 

Miejscami widoczne drobne zaciągnięcia z rozwojem tkanki ziar- 
ninowej. W nabłonkach* cewek krętych barwik, w postaci dużych 
ziaren, dających odczyn żelaza. Takiż barwik, lecz drobnoziarnisty, 
znajdujemy w nabłonkach pętli Henlego. Pozatem skupienia hemo- 
syderyny dają się zauważyć naokoło naczyń. 

Żołądek: Śluzówka przerosła, błona podśluzowa obrzękła. 
W śluzówce nacieki złożone z limfocytów i nieliczne ziarenka he- 
mosyderyny w nabłonkach. 

Jelita: Dość obfite nacieki złożone z limfocytów w śluzówce. 

Hemosyderyny nie znalazlam nigdzie. 
s Trzustka: Nadmierny rozrost tkanki łącznej wśród zrazików. 
Protoplazma niektórych komórek trzustkowych eozynochłonna, czasami 
lekko ziarnista a czasami szklista. Pomiędzy komórkami znajdujemy 
dość duże kule, barwiące się jaskrawo eozyną, gdzieniegdzie w tkance 
łącznej widoczne skupienia drobnych ziarenek hemosyderyny (wyra- 
ny odczyn żelaza) `, 

Jajniki: Liczne ciała białawe, w nich bardzo obfite kule he- 
mosyderyny, które przy odczynach żelaza barwią się bądź na niebie- 
sko, bądź na ciemno-szmaragdowo. Wśród tkanki łącznej widać rów- 
nież dość liczne ziarenka hemosyderyny, z wyraźnym odczynem żelaza. 
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Przysadka mózgowa: W części przedniej nieco silniej 
zaznaczone pasemka tkanki łącznej, w której widać ziarenka hemo- 
syderyny, dającej odczyn żelaza (sclerosis hypophyseos), 

szyszynce, tarczycy i nadnerczach zmian szczegól- 
nych nie znalazłam, 


PRZYPADEK VIII. 


Rozp. klin.: Anaemia perniciosa. Nephritis? Uraemia? 

Dane kliniczne: Kobieta, lat 50. Kilkakrotnie chorowała na 
nerki. Obecnie nieprzytomna, bardzo blada. 

Badanie krwi: ‘Cialek czerwonych 600.560, białych 8000, 
hemoglobiny 15°/,, wskaźnik czerwonego ciałka 1.25. Wybitna wie- 
lokształtność i różna wielkość ciałek czerwonych. liczne normobla- 
sty, pojedyncze megaloblasty. i 

Badanie moczu: Ponieważ chora oddaje mocz pod siebie, 
nie powiodło się określić ani ilości dobowej moczu, ani ciężaru wła- 
śćiwego. Ślady białka. W osadzie: złuszczone płaskie nabłonki, po- 
jedyncze ciałka krwi białe i czerwone, nieliczne wałeczki szkliste. 

Rozp. anat. patologiczne: Anaemia organorum universa- 
lis. Medulla ossium rubra. Pachymeningitis haemorrhagica interna. 
Atherosclerosis arteriarum centralium minoris gradus et art. peri- 
pheriae majoris grądus. Aorta angusta. Hypertrophia ventriculi sin. ` 
cordis et dilatatio ventriculi dextri. Cor tigrinum. Atrophia athero- 
sclerotica renum. Oolpitis chronica. Atrophia ovariorum. Cystis pa- - 
raovarialis. Gastritis atrophica. 

Badanie mikroskopo we. 

Szpik kostny: Liczne megaloeyty i megaloblasty, nieliczne 
"komórki eozynochłonne. 

Śledziona: Dość znaczne zgrubienie torebki i beleczek. W nich 
silnie rozwinięte włókna sprężyste. Dość liczne ogniska zwapnień 
w samej miazdze. Grudki chłonne bardzo male, z luźnym układem 
komórek, niewyraźnie odgraniczają się od miazgi. W naczyniach 
grudek znaczne zgrubienie błony wewnętrznej i wąskie światło. Do- 
okoła naczyń w beleczkach i naczyniek w miazdze dość obfite sku- 
pienia komórek eozynochłonnych; takież ogniska także niezależnie 

od naczyń. Zatoki przeważnie puste, gdzieniegdzie pojedyńcze mye- 

locyty i normoblasty. Komórki w miazdze nieliczne, siateczka pod- 
ścieliska wyraźna, nieraz zmiany szkliste. W miazdze dość liczne 
krwinki bezjadrzaste. Ciatek Russela nie znalazłam. W licznych miej- 
scach dość liczne ziarenka hemosyderyny w komórkach miazgi 
i poza niemi. 

Wątroba: Obraz ogólny, jak przy zaniku czerwonym; obfite 
stłuszczenie komórek koło żyły środkowej, bardzo liczne ziarenka 
hemosyderyny w komórkach na obwodzie zrazika (wyraźny odczyn 
żelaza) W niektórych zanikłych komórkach w środku zrazika bar- 
wik o charakterze lipofuscyn (odczyn z sudanem II). Przy barwie- 
niu metodą Van Giesona można stwierdzić zaczynający się rozrost 
tkanki łącznej naokoło zraziköw. Naokoło drobnych kanalików żół- 
ciowych nacieki złożone z limfocytów. Niektóre komórki wątrobne są 
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kilkakrotnie większe od zwykłych i okazują hyperchromatozę jądra. 
W znacznie rozszerzonych naczyniach włosowatych znajdujemy po- 
jedyncze myelocyty, megaloblasty i megalocyty. W niektórych ko- 
mórkach gwiaździstych widać drobnoziarnisty barwik, dający odczyn 
żelaza. 

Żołądek. Znacznie zanikłe gruczoły w śluzówce i obfite na- 
cieki, złożone z limfocytów, zaś wśród nich liczne ciałka Russela, 
które dają się zauważyć i w warstwie mięsnej. Błona środkowa na- 
czyń dość znacznie zgrubiała. W błonie podśluzowej niema zmian. 

W gruczole chłonnym, wziętym do badania, znalazłam 
drobne zgrupowania komórek eozynochłonnych. 

Mięsień serca: Pomiędzy włókienkami mięsnemi luźna i i 
dzo delikatna siateczka tkanki łącznej (Van Gieson). W jednych 
włókienkach mięśni zanik brunatny (lipofuscyny naokoło jąder), w in- 
nych przerost z dużemi ciemnobarwiącemi się jądrami. Hemosyde- 
ryny nie mogłam wykazać nigdzie. W nadnerczu nie znalazłam 
zmian Żadnych, z wyjątkiem bardzo znacznego przerastania istoty 
rdzeniowej przez korową. i 


PRZYPADEK IX. 


Rozp. kliniczne: Anaemia perniciosa 

Dane kliniczne: Kobieta, lat 46, niezamężna. Trzy razy 
leżała w szpitalu z powodu choroby serca i nerek. Od dwu miesięcy 
ponownie zaczęły jej puchnąć nogii zjawiły się bóle w krzyżu. Skóra 
blada, z odcieniem żółtawym, twarz i kończyny lekko obrzękłe. Cie- 
płota 38,2% Granice serca nie powiększone. Szmer skurczowy nad 
koniuszkiem i na mostku. Wątroba wyczuwalna. 

Badanie krwi: Ciałek czerwonych 1,200.000, białych 6.600, 
hemoglobiny 28%/,. Wskaźnik czerwonego ciałka 1,3. Wybitna wie- 
lokształtność i różna wielkość ciałek czerwonych. Wśród białych 
ciałek: neutrochłonnych 669%, limfocytów 29°/,, eozynochlonnych wie- 
lojądrzastych 1°/,, przejściowych Ans, 

Badanie moczu: Białka brak, w osadzie nieliczne leukocyty 
i ciałka czerwone, nie w każdem polu widzenia. 

Rozp. anat.-patol: Anaemia majoris gradus organorum. 
Medulla ossium rubra. Dilatatio cordis. Cor tigrinum. Oedema pul- 
monum. Adhaesiones omenti maioris cum peritoneo parietali èt coli 
transversi cum vesica fellea. Haemosiderosis hepatis. Cicatrices me- 
senterii. Perisplenitis et perihepatitis fibrosa. Endometritis chronica. 
Anasarca, hydrocephalus internus, hydropericardium, hydrothorax. 
Mikrogastria. 

Badanie mikroskopowe. | 

Szpik kostny: Liczne megaloblasty i megalocyty, niezbyt 
liczne myelocyty neutrochłonne, rzadko myelocyty eozynochłonne. 
Liczne duże szpikowe komórki. 

Sledziona: Torebka i beleczki nie zgrubiałe, z nielicznemi 
włókienkami sprężystemi. Grudki chłonne nieco zmniejszone, zanikłe, 
szczególniej te, w których znajdujemy zmiany szkliste. Zmiany te 
znajdują się niezależnie od naczyń, lub otaczają naczynia grudek 
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dookoła, a przedstawiają się w postaci łusek, bardzo żywo barwią- 
cych się eozyną. W naczyniach grudek zgrubienie błony wewnetrz- 
nej i bujanie śródbłonków, oraz zmiany szkliste w błonie środkowej. 
W niektórych z tych naczyń można stwierdzić znaczne zwężenie światła. 

Zatoki nierozszerzone, wypełnione są ciałkami . czerwonemi, 
wśród których widać normoblasty i megalocyty. W niektórych nor- 
moblastach dają się stwierdzić figury karjokinetyczne. 

Miazga śledziony naogół dobrze zachowana, choć znajdujemy 
w niej liczne ciałka czerwone. Na obwodzie grudek chłonnych znaj- 
dujemy ogniska, składające się z myelocytów i myeloblastów, takież 
grupki komórek spotykamy i w miazdze. 

„Tu i ówdzie w miazdze pojedyncze ciałka Russelą. W całej 
śledzionie nieznaczna ilość hemosyderyny, dającej odczyn żelaza, 
przeważnie w miazdze i beleczkach, natomiast niema jej zupełnie 
w grudkach chłonnych. 

Wątroba: W komórkach środkowych części zrazików, nao- 
koło żyły środkowej, obfite nacieki tłuszczowe; inne komórki bardzo 
małe. jądro ich barwi się ciemniej (zanik prosty). W komórkach, 
leżących bliżej rozgałęzień żyły wrotnej, obficie drobne ziarenka 
brunatnawego barwika, dającego wyraźny odczyn żelaza. Takiż bar- 
wik w nielicznych tylko komórkach gwiaździstych i śródbłonkowych. 
W nac yniach włosowatych wątroby grupki myelocytów, a wśród 
nich normoblasty i megalocyty. . 

Nerki: Niema zmian, z wyjątkiem obecności małych ilości 
białka w niektórych cewkach, oraz małej ilości żółtawego drobno- 
ziarnistego barwika w nabłonkach kanalików prostych. Barwik ten 
nie daje odczynu żelaza, natomiast słabo zaznaczone odczyny tłuszczu 
(lipofuscyny). 
| erce: Niektóre włókienka mięsne węższe, naokoło jednego 
bieguna jąder znajdujemy złogi barwika, o charakterze lipofuscyn. 

Trzustka: bez zmian wyraźnych. Wysepki Langerhansa liczne 
i duże. Barwika nie znalazłam nigdzie. 

Nadnercza: Torebka ich bardzo zgrubiała, wrasta dość sze- 
rokiemi pasmami łącznotkankowemi w korę, nie przekraczając je- 
dnak warstwy kłębkowej. W warstwie tej oddziela ona grupy ko- 
mórek, w których stwierdza się znaczny stopień zaniku. W warstwie 
siatkowatej średnie ilości barwika. 

Tarczyca: Pęcherzyki wypełnione bądź bardziej płynnym, 
jasno barwiącym się, bądź bardziej zbitym, starym, popękanym kol- 
loidem. Obfity rozrost tkanki łącznej z ogniskowemi. zmianami szkli- 
stemi. Miejscami nowotworzenie tkanki gruczołowej, bez wyraźnego . 
światła. Hemosyderyny nie znalazłam nigdzie. W błonie środkowej 
naczyń żylnych dość duże blaszki wapniowe. Również zwapnienia 
znajdują się w pewnych odcinkach błony sprężystej wewnętrznej. 


PRZYPADEK X. 
Rozp. klin.: Anaemia perniciosa. 


Dane kliniczne: Mężczyzna, lat 55. Danych o przebiegu 
choroby nie otrzymałam. 


rcin.org.pl 


[21] ` OBRAŻY ANATOMO-PATOLOGICZNE NIEDOKRWISTOŚCI ZŁOŚLIW KJ 181 


Badanie krwi: ` 

21. XI. 1921 r. Ciałek białych 3.800, czerwonych 1,000.000, he- 
moglobiny, według Sahliego 28, płytek Bizozzera 66.000. Wskaźnik 
czerwonego ciałka 1,25. WSZ ciałka wielokształtne i różnie się 
barwią. Megaloblasty rzadko, normoblasty bardzo rzadko. Stosunek 
wzajemny białych ciałek krwi następujący: neutrochłonnych 64%, 
eozynochłonnych 4, bazochłonnych 1°/,, limfocytów małych 30%, 
przejściowych 19%/,. 

2.1. 1922. Ciałek białych 3000, czerwonych 810.000, hemoglobiny, 
według Sahliego 29 Stosunki białych: neutrochłonnych 530/,, eozy- 
necht. 1e/,, bazochłonnych 1%, limfocytów małych 54°/,, przejścio- 
wych 1°/,: Wskaźnik czerwonego ciałka 1,6. 

SE GE Ciałek czerwonych 600.000, hemoglobiny, według 

Sahliego 45; przy wielokształtności i roänem barwieniu się czerwo- 
nych ciałek megaloblasty rzadko, normoblasty bardzo rzadko. ` 

Rozp. anat. patol.: Anaemia gravis organorum. Medulla 
ossium rubra. Hydraemia. Cor tigrinum. Oedema pulmonum majoris 
‚gradus. Sclerosis aortae (luetica a Atrophia mucosae ventriculi. Hae- 
mosideris hepatis. 

Badanie mikroskópowe. 

Szpik kostny: Liczne: megaloblasty, mie od ER 
_ sty, limfocyty duże i małe. Komórek eozynochłonnych niema. Obficie 
barwik złocisty w komórkach, dający odczyn żelaza. 

Sledziona: Torebka zgrubiała dość znacznie, beleczki bardzo 
' znacznie. Grudki chłonne zanikłe, komórki w nich ułożone luźno. 
Naczynia środkowe znacznie zgrubiałe Zyrubienie dotyczy głównie 
błony zewnętrznej, w mniejszym stopniu środkowej. w najmniejszym 
błony wewnętrznej. Zatoki miernie rozszerzone, niektóre z nich pu- 
ste, w innych widzimy grupki myelocytów 1 myeloblastów, oraz po- 
jedyncze megaloblasty. Miazga śledziony dość luźna, miejscami wy- 
kazuje zanik, wszędzie w niej widoczne liczne i obfite skupienia 
ciałek czerwonych. Ciałek Russela nie znalazłam. Włókna sprężyste 
nader silnie! Ee w beleczkach i naokoło naczyń, w błonie 
zewnętrznej. 

Błona sprężysta wewnętrzna porozdwajana, poroższczepiana, 
miejscami wygląda jak wstążka. Poza tem w miazdze śledziony, na- 
wet naokoło najdrobniejszych naczyń, silny rozrost włókiei: spręży- 
stych. W komórkach śródbłonka i: w komórkach miazgi widać złoci- 
sty barwik, dający odczyn żelaza. Ilość jego niezbyt znaczna. 

Wątroba: W komórkach, w środku zrazików, widać obfite 
nacieki tłuszczowe. Wszystkie komórki wątroby jak gdyby roztrzę- 
sione i obficie wypełnione barwikiem. który daje odczyn żelaza, zie- 
lony lub niebieski. Komórki gwiaździste i niektóre inne śródbłon- 
kowe również zawierają hemosyderynę. Wewnątrz naczyń włoso- 
watych widać pojedyncze i w grupkach zbierające się myelocyty 
i myeloblasty. Jądro niektórych z nich wygląda tak, jak gdyby ule- 
gało podziałowi karjokinetycznemu, jednak przy dekładnem ogląda- 
niu pod immersją stwierdza się tylko różne postaci chromatorrhexis 
i karyorrhexis (figury szpilkowe). 

Nerki: Naczynia znacznie rozszerzone i krwią wypełnione. 
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W niektórych naczyńkach włosowatych widać myeloblasty i myelo- 
cyty. W świetle cewek drobnoziarnista treść białkowa, a w nabłonkach 
cewek krętych można wykazać. przy odczynach żelaza, bądź rozlane 
zabarwienie niebieskie, bądź drobne ziarenka niebieskiego barwika. 

Serce: Zmiany tłuszczowe w mięśniu przy barwieniu suda- 
nem III. 

Naczynia: W tętnicy głównej, w błonie wewnętrznej, typowe 
ogniska kaszowatego rozpadu, z lukami, pozostałemi po kryształach 
cholesteryny. Pozatem jednak w błonie środkowej widać bardzo zna- 
czny rozrost tkanki łącznej. W błonie zewnętrznej naokoło naczyń 
śródściennych (vasa vasorum) nacieków nigdzie nie znalazłam. 

Żołądek: Śluzówka naogół ścieńczała i wszędzie w śluzówce 
nacieki złożone z limfocytów. Poza tem brak innych zmian, oraz 
barwika. | 

Jelita bez zmian. 

Trzustka: Wysepek Langerhansa bardzo mało. W komórkach 
śródbłonkowych naczyń włosowatych hemosyderyna, dająca odczyn 
żelaza, lecz niewyraźnie ziarnista. W świetle niektórych naczyń wło- 
sowatych znalazłam myelocyty. 

Nadnercza: Torebka gruba. W warstwie siatkowatej bardzo 
obficie barwik. Istota rdzeniowa bardzo szeroka, wewnątrz niej dość 
duże grupy komórek zwojowych. W świetle naczyń włosowatych 
pojedyncze myeloblasty. 


Przechodzę obecnie do wniosków. 

Mógłby mi ktoś zarzucić, iż liczba zbadanych przezemnie przy- 
padków jest zbyt mała dla wyprowadzania wniosków ogólniejszych. 

Na to mogę jednak odpowiedzieć następująco: 

1) Przypadki zbadane przezemnie stanowią cały materjał Za- 
kładu anatomii patologicznej Uniwersytetu Warszawskiego z przeszło 
dwóch lat, zatem wobec względnej rzadkości "niedokrwistości złośli- 
wej uprawniają do. pewnych przynajmniej wniosków, tembardziej iż: 

2) przypadki zbadałam ile możności dokładnie, uwzględniając 
metodykę badania nowoczesną; 

3) spostrzeżenia moje częściowo są zgodne ze spostrzeżeniami 
innych badaczów, jedynie zestawienie i wnioski są nieco różne; 

4) zasadnicze pytanie. zawarte w tytule, znajduje najzupełniej- 
szą odpowiedź w wyniku moich badań. 

Przedewszystkiem więc widzimy, iz kliniczne pojęcie niedo- 
krwistości złośliwej jest nieustalone, gdyż klinicysta rozpoznawał 
niedokrwistość złośliwą w badanych przezemnie przypadkach na 
podstawie obrazów ogólnych przebiegu cierpienia tam nawet, 

I gdzie wskaźnik czerwonego ciałka krwi był mniejszy od 1, 
jak w przypadkach pierwszym, piątym i szóstym. Jak widać z przy- 
padku szóstego rozpoznanie takie jest uprawnione, gdyż wskaźnik 
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czerwonego ciałka krwi przy pierwszem badaniu wynosił 1,25, przy 
badaniach późniejszych dopiero 0,88 i 0,58, pomimo, iż obraz krwi 
i stan chorego odpowiadał obrazom niedokrwistości złośliwej. Zatem 
w różnych okresach choroby wskaźnik czerwonego ciałka krwi może 
się wahać znacznie, o czem świadczą również przypadek drugi ze 
wskaźnikiem 1,07 w przeciwstawieniu do przypadku czwartego ze 
wskaźnikiem 1,9. 

Il. Brak jądrzastych Dee czerwonych nie stanowi również 
dla klinicysty przeszkody w rozpoznawaniu niedokrwistości złośliwej, 
jak to widzimy z przypadku pierwszego, czwartego, piątego i szó- 
stego; prócz tego w przypadku dziewiątym, rozpoznając niedokrwi- 
stość złośliwą na zasadzie szeregu obrazów charakterystycznych we 
krwi, nie wspomina klinicysta, czy znalazł ciałka czerwone jądrzaste. 
Wielokształtność czerwonych ciałek, oraz wskaźnik 1,3 upoważniły 
go do rozpoznania niedokrwistości złośliwej. W przypadku dziesią- 
"tym zaznacza klinicysta, iż znajdował normoblasty bardzo rzadko. 

III. Również brak wybitnej wielokształtności nie wstrzymuje 
klinicysty od: rozpoznania niedokrwistości złośliwej w przypadku 
czwartym, w którym nie było czerwonych ciałek jądrzastych, a je- 
dnak wskaźnik czerwonego ciałka krwi wynosił 1,9. 

IV. Wielobarwność ciałek czerwonych również nie jest widać 
konieczną cechą niedokrwistości złośliwej: klinicysta bądź nie wspo- 
mina o niej, bądź nawet zaznacza jej brak, jak w przypadku trzecim. 

V. O ilości płytek Bizozzera mówią badania krwi tylko w przy- 
padkach drugim, czwartym i dziesiątym, w innych nie zwracano na 
nie uwagi, a pomimo to rozpoznawano niedokrwistość złośliwą. Obli- 
czenia dokładnego płytek Bizozzera dokonano tylko w przypadku: 
dziesiątym. 6 

VI. Wzajemne stosunki rodzajów białych ciałek krwi nie dają 
również żadnych charakterystycznych dla niedokrwistości złośliwej 
obrazów, jak się łatwo można przekonać z przytoczonych przypad- 
ków. Dodać tu muszę, iż pomimo tych niedokładności czy przeoczeń 
w badaniach krwi klinicysta rozpoznawał we wszystkich dziesięciu 
przypadkach niedokrwistość złośliwą, a ogólny obraz anatomo-pato- 
logiczny, na który składały się: czerwony szpik kostny, znaczna nie- 
dokrwistość narządów, serce »tygrysowate« i, dające się już golem 
okiem stwierdzić, rdzawe zabarwienie wątroby, potwierdzały to roz- 
poznanie. | 

Jakże przedstawiają się wyniki dokładnych badań anatomo- 
patologicznych? | 

A) Wspominałam już wyżej, iż badanie szpiku kostnego nie 
może nam dać wyników dokładnych i niewątpliwych z powodu nie- 
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możności ustalenia ilościowego stosunku poszczególnych elementów 
krwi. Lecz nawet ustalenie to w przybliżeniu daje nam nader różne 
obrazy. Naogół jako najbardziej charakterystyczne spotykamy stale 
normoblasty i megaloblasty, lecz w poszczególnych przypadkach 
w bardzo różnych ilościach. A wszak w prawidłowym szpiku kost- 
nym znajdujemy normoblasty, a megaloblasty można stwierdzić i przy 
innych schorzeniach, związanych z odradzaniem się szpiku kostnego, 
jak się o tem przekonać mogłam. Nie stanowią one zatem cechy 
charakterystycznej tylko dla niedokrwistości złośliwej. i 

Nie stanowią tej cechy charakterystycznej także i komórki eo- 
zynochłonne, czy to wielojądrzaste, czy myelocyty. W przypadkach 
pierwszym, czwartym i dziesiątym nie znalazłam ich zupełnie, w przy- 
padkach trzecim, siódmym, ósmym i dziewiątym były one bardzo 
nieliczne, natomiast liczne i występujące poniekąd na plan pierwszy 
w przypadkach drugim, piątym i szóstym. W przypadku siódmym 
i dziesiątym znalazłam stosunkowo znaczne ilości hemosyderyny 
w szpiku kostnym, czego nie stwierdziłam w przypadkach innych. 

B) Jak RB a się obrazy zmian drobnowidow ych w śle- 
dzionie? żę 
I. Wbrew twierdzeniu autorów -przekonałam sie, że torebka 
śledziony i beleczki są zwykle zgrubiałe, a w niektórych nawet przy- 
padkach, jak w trzecim, czwartym. piątym, siódmym, ósmym i dzie- 
siątym, bardzo znacznie zgrubiałe. Tylko w przypadku dziewiątym 
nie znalazłam zmian w torebce i beleczkach. i 

. IL. W grudkach chłonnych stwierdza się zwykle zanik, lecz 
i z tego są wyjątki, jak np. w przypadku czwartym. 

IT, W naczyniach krwionośnych szczególniej w grudkach stwier- 
dza się zgrubienie ściany zawsze. jednak albo przeważają zmiany 
ze strony błony wewnętrznej, albo środkowej, czasami tylko wystę- 
puje jednocześnie znaczne zgrubienie i błony wewnętrznej i środko- 
wej, jak w przypadkach trzecim i piątym W przypadku dziesiątym, 
gdzie należy przypuszczać kile, najwybitniej zgrubiała była błona 
zewnętrzna. Zatem charakter zmian naczyniowych jest bardzo różny. 

IV. W przeważającej części przypadków zatoki były puste i co 
najwyżej stwierdzałam w nich pojedyncze i różne składniki krwi, 
lecz czasami, jak w przypadku czwartym i siódmym, obok odcinków, 
w których zatoki były puste, znajdowałam odcinki wypełnione. 
W przypadku drugim i dziewiątym wogóle wszystkie zatoki były 
znacznie wypełnione krwią. 

Zatem zachowanie się zatok nie dzie stałych i powtarzających 
się obrazów w poszczególnych przypadkach niedokrwistości złośliwej. 

V. Miazga śledziony zwykle przedstawiała wyraźny zanik, z wy- 
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jątkiem przypadku czwartego i dziewiątego i zawierała bądź mało 
ciałek czerwonych, jak w przypadkach pierwszym, szóstym i siód- 
mym, bądź dużo, jak w drugim, czwartym. piątym, ósmym, dzie- 
wiątym i dziesiątym. | | 

VI. Zachowanie się włókien sprężystych było również bardzo 
różne. Włókna te były nieliczne w przypadkach pierwszym, drugim, 
czwartym, szóstym I dziewiątym; liczne w trzecim, piątym, siódmym, 
ósmym i dziesiątym. 

VI. W większości przypadków: stwierdziłam w śledzionie małe 
ilości hemosyderyny, w większej ilości stwierdzić ją było można 
w przypadkach piątym, siódmym i ósmym. Zwrócić tu jeszcze mu- 
szę uwagę, iż większa ilość hemosyderyny w śledzionie nie stoi 
w Żadnym związku z ilością ciałek czerwonych w miazdze, jak to 
widać z zestawienia tych przypadków z przypadkami punktu V. 

(VIII Często stwierdzałam w śledzionie zmiany szkliste, bądź 
tylko w naczyniach, jak w przypadku drugim i trzecim, bądź i wśród 
miazgi, w beleczkach i w grudkach, jak w przypadkach czwartym, 
szóstym i dziewiątym. SC 

W tych dwóch ostatnich przypadkach znalazłam również i ciałka 
Russela. Dodać: tu muszę, iż obecność zmian szklistych w grudkach 
jest uważana przez niektórych autorów za wyraz znacznej bezczyn- 
ności grudek chłonnych, lecz w przypadkach moich mogłam zmiany 
te stwierdzić stosunkowo rzadko. 

IX. W poszczególnych przypadkach, jak np. w dziewiątym, stwier 
dziłam obecność większych ognisk myeloblastów i myelocytów. 

W przypadku ósmym znalazłam w śledzionie nader liczne ko- 
mórki eozynochłonne, a przytem i liczne ogniska zwapnienia. Zbie- 
rając wszystko, widzimy więc, iż zmiany w śledzionie przy niedo- 
krwistości złośliwej nie mają jednak cech stałych. 

C) Również zmiany w wątrobie nie przedstawiają niczego tak 
bardzo charakterystycznego i stale powtarzającego się. 

I. Najczęstszą stosunkowo zmianą są nacieki tłuszczowe w ko- 
mórkach wątrobnych naokoło żyły środkowej; nie stwierdziłam ich 
tylko w przypadku czwartym. Zmiany te jednak nie są charaktery- 
styczne wyłącznie dla niedokrwistości złośliwej. 

II. W przeciwieństwie do tych zmian, hemosyderynę w więk- 
szej ilości spotykałam w komórkach na obwodzie zrazików, lecz 
znowu w przypadku czwartym znalazłam bardzo małe jej ilości. 

W komórkach śródbłonkowych zwykłych i gwiaździstych nie 
zawsze mogłam stwierdzić dużych ilości hemosyderyny. W przypadku 
czwartym nie było jej w nich wcale, w przypadkach trzecim, ósmym 
i dziewiątym ilości jej były bardzo nieznaczne. 
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III. Natomiast w naczyniach włosowatych wątroby znajdowa. 
łam zwykle pojedyncze myelocyty, czasem myeloblasty lub normo- 
blasty, megalocyty i megaloblasty; komórek tych nie znalazłam w na- 
czyniach włosowatych tylko w przypadku pierwszym. Należy jednak 
pódkreślić, iz zmiany te nie mogą być również uważane za rzecz 
charakterystyczną dla niedokrwistości złośliwej. 

D) Przechodzę kolejno do zmian, które stwierdziłam w RAJ 
narządach. 

I. Stosunkowo najczęściej znajdowałam ziarenka hemosyderyny 
w nerkach, a mianowicie w przypadkach pierwszym, drugim, trze- 
cim, piątym, szóstym, siódmym.i dziesiątym. 

Hemosyderyna ta znajdowała się przeważnie w nabłonkach 
cewek krętych, lecz i w nabłonkach cewek prostych, jak w przy- 
padku piątym, lub w nabłonkach pętli Henlego, jak w przypadkach 
szóstym i siódmym; albo i w torebce Bowmana w przypadku szóstym. 

Podkreślić tu muszę, iż w przypadku dziesiątym hemosyderyna 
ta występowała w dwojakiej postaci: rozlanej i ziarnistej. 

II. W innych narządach stwierdziłam w przypadku siódmym 
hemosyderynę w śluzówce żołądka, w przysadce i jajniku, w przy- 
padku dziesiątym w śródbłonkach trzustki. Nie mogę tego uważać 
za charakterystyczne, a juź co najmniej w jajnikach, gdzie hemosyde- 
rynę spotykamy bardzo często, nawet bez wybitnych w nich zmian, 
a wskutek procesów fizjologicznych. 

UL Zaniki ściany jelit i żołądka jednocześnie lub oddzielnie 
stwierdziłam w przypadkach drugim, trzecim, czwartym, piątym, 
szóstym, ósmym i dziesiątym. Zanik ten dotyczył głównie błony ślu- 
zowej i łączył się nieraz z naviekami, składającemi się z limfocytów 
i komórek plazmatycznych. Obok nich w przypadku trzecim i ósmym 
stwierdziłam liczne ciałka Russela. Dodać tu muszę, iż w przypadku 
czwartym zanik ten najwybitniej występował w śluzówce dwunastnicy. 
Podkreślić jednak muszę, iż w przypadku siódmym nietylko nie było 
zaniku śluzówki żołądka, lecz nawet znaczny jej przerost. W tym 
też tylko przypadku stwierdziłam w śluzówce obecność hemosyderyny. 

IV. W kilku przypadkach znalazłam zmiany zanikowe i nad- 
mierny rozrost tkanki łącznej w gruczołach wydzielania wewnętrz- 
` nego, a mianowicie w tarczycy w przypadku piątym i dziewiątym, 
w trzustce w trzecim i siódmym i w przysadce mózgowej w szó- 
stym i w siódmym. 

V. W przypadku dziesiątym :znalazlam myelocyty i myelobla- 
sty w naczyniach włosowatych nie saa wątroby, lecz i nerek, 
i trzustki, i nadnerczy. g 

VI. Wreszcie w przypadku czwartym stwierdziłam bardzo liczne 


rcin.org.pl 


[27] OBRAZY ANATOMO-PATOLOGICZNE NIRDOKRWISTOSCH ZŁOŚLIWKJ 193 


zmiany szkliste w gruczołach limfatycznych, a w przypadku ósmym 
wybitną w nich eozynofilje. W tym przypadku ósmym eozynofilja 
zresztą była bardzo wybitna i w śledzionie. 

W zestawieniu moich przypadków muszę jeszcze zaznaczyć, iż 
część ich: pierwszy. drugi, szósty, ósmy i dziewiąty, muszę uważać 
za względnie czyste przypadki niedokrwistości złośliwej. gdyż obraz 
anatomo patologiczny nie zawierał zmian takich, w związku z któ- 
remi mogłaby się rozwinąć niedokrwistość. W przypadku trzecim 
i dziesiątym możnaby przypuszczać kiłę, choć obrazy nie są zbyt 
charakterystyczne. 

W. przypadku czwartym stwierdziłam nieznaczne zmiany gru- 
źlicze w płucach i śledzionie, w przypadku siódmym rozsianą postać 
zapalenia nerek. Czy sprawy te mogły się przyczynić do powstania 
niedokrwistości złośliwej, jest rzeczą PA niż wątpliwą, REG ich 
nieznacznego stopnia. 

W przypadku piątym wobec istniejącej żółtaczki, chociaż nie- 
zbyt znacznej, możnaby było myśleć o żółtaczce hemolitycznej. Na 
ogół jednak w przypadkach moich nie zdołałam wykryć jakiegoś 
wyraźnego czynnika etjologicznego, któryby wywołał niedokrwistość, 
zatęm nawet według najskrajniejszych poglądów mogłabym je za: 
liczać do czystych postaci niedokrwistości złośliwej, a pomimo to 
dawały one tak różne obrazy w poszczególnych przypadkach. Z oceny 
ogólnej badań moich drobnowidowych uderza jedynie może jedna 
dość znamienna rzecz. 

Najstalsze i jeszcze najbardziej ECG a powtarza- 
jące się zmiany drobnowidowe anatomo-patologiczne stwierdziłam 
w wątrobie. Są to stłuszczenia komórek w środku zrazików, stosun- 
kowo znaczne złogi hemosyderyny w komórkach na obwodzie zra- 
zików i w śródbłonkach, oraz myelocyty, Awa atk normoblasty 
i megaloblasty w naczyniach włosowatych. 

Spostrzeżenie to mimowoli zwraca moją uwagę na wątrobę, 
jako na. narząd, który ma coś do powiedzenia w patogenezie niedo- 
krwistości złośliwej. Wątroba jest tym narządem, którego znaczenie 
w ogólnych czynnościach naszego ustroju i w sprawności jego dzia- 
łania jest jeszcze niedoceniane. 

Niemal z dniem każdym, szczególniej w czasach obecnych, od- 
krywamy nowe czynności. wątroby, że wspomnę tu o roli jej przy 
cholesterynemji; o znaczeniu jej w trawieniu białkowem (hemokla- 
zja), a w związku z tem o znaczeniu jej przy wstrząsie; o wpływie 
jej na cały szereg objawów występujących w czasie ciąży, o znacze- 
niu jej glikogenu dla 'rzucawki porodowej; wreszcie o związku jej 
z nagłą śmiercią, występującą w następstwie. chloroformo wania. 


Rozprawy Akad, lek. T. IL. (1). 13 
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Poznajemy coraz lepiej rolę, którą odgrywają śródbłonki wogóle 
lub komórki gwiaździste w przetwarzaniu barwików krwi. 

Wyrażam tu więc przypuszczenie, iż bardzo być może, Ze nie: 
domoga lub nieprawidłowa działalność wątroby stać może w WCM 
„z objawami niedokrwistości złośliwej. 

Oczywiście nie wyklucza to całego szeregu czynników etjolo- 
gicznych, które muszą zadziałać bądź na wątrobę względnie prawi- 
dłową, bądź, co słuszniej przypuszczać należy, na wątrobę mniej 
wartościową i przez to mniej odporną. Stopień zadziałania, stopień 
odporności tej wątroby warunkować będą różne obrazy kliniczne 
od niedokrwistości zwykłej: do złośliwej, a jednak niedokrwistość 
złośliwa pozostanie tylko objawem, a nie schorzeniem, jak to zre- 
sztą wynika z moich badań. | 

Nie wdając się w dokładniejsze rozważanie różnych poglądów 
na istotę niedokrwistości złośliwej, zgodziłabym się najbardziej ze 
zdaniem Zadka Ze niedokrwistość złośliwa nie jest schorzeniem 
swolstem szpiku kostnego. Jeżeli nawet, jak utrzymuje ten autor; 
jest to haemotowicosis, wywołana przez zatrucie i odpowiedni tylko 
odczyn ze szpiku kostnego, to poza tym czynnikiem zatrucia, we- 
dług mnie, grać musi wielką rolę wątroba, o którą wszystko. musi 
się w wyniku oprzeć, może większą rolę; niż śledziona, na której 
znaczenie taki nacisk kładzie w jednej z ostatnich prac swoich 
Eppinger. 

Oczywiście nie można tutaj bezwzględnie zaprzeczać znaczeniu 
„śledziony, wobec tego, iż dwa te narządy odpowiadają zawsze sze- 
regiem zmian przy schorzeniu jednego z nich. Ostatnie jednak słowo 
do powiedzenia może mieć tylko wątroba, do której odpływa przez 
żyłę wrotną wszystko to, co zostaje usunięte ze śledziony. 

Zbierając wyniki mej pracy i odpowiadając na pytanie zawarte 
w nagłówku, dochodzę do przekonania: 

1) iż niema obrazów anatomo patologicznych swoistych i bez- 
względnie charakterystyeznych dla niedokrwistości złośliwej; 

2) iż niedokrwistość złośliwa jest tylko pewnym obrazem w nie- 
dokrwistościach wogóle; / 

3) iż obrazy: różnych niedokrwistości, aż do niedokrwistości 
o przebiegu klinicznym złośliwym, są tylko. objawami, spowodowa- 
nemi z jednej strony: przez cały szereg znanych czynników etjologicz- 
nych, o których już wspominałam, z drugiej przez czynniki nieznane; 

4) iż możliwą jest rzeczą, że różne obrazy krwi są tylko wy- 
kładnikiem jeszcze jednym, poza znanemi, stopnia niewydolności wą- 
troby, albo, szerzej biorąc, układu siateczkowato śródbłonkowego wą- 
troby, śledziony i szpiku kostnego, a może naweti innych narządów. 


{ A 
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Teoretycznie więc biorąc, różne postaci niedokrwistości mo- 
gołyby odpowiadać następującemu schematowi. 


wë > y 2 © 4 
+ 4 
1 2 


D z 
wątroba SD 3 Sledziona 


RR N 


| A 


Szpik kostny 
Objaśnienie: 1. Szpik kostny | 
II. Sledziona: 1) układ śródbłonkowosiateczkowy 
2) komórki miazgi śledziony 
3) duże komórki niszczące ciałka czerwone. 
III. Wątroba: 4) komórki gwiaździste 
5) komórka miąższu wątroby. 

Schemat ten wykazuje stosunek pomiędzy szpikiem kostnym, 
śledzioną, a wątrobą. Szpik kostny jest narządem krwiotwórczym, 
śledziona i wątrobą w stosunku do ciałek czerwonych ZBÓR 
krwiobójczemi. 

Niszczenie ciałek czerwonych, wytwarzanych przez szpik kostny, 
odbywa się w znacznej, lecz nie wyłącznej mierze w śledzionie. 
Narząd ten poza tem osłabia i przygotowuje ciałka czerwone do dal- 
szego niszczenia przez wątrobę. W wątrobie czynność tę biorą na 
siebie najprawdopodobniej komórki śródbłonka EE i gwia- 
ździste. 

W warunkach prawidłowych komórki te mają zdolność prze- 
miany hemoglobiny w barwiki bezżelaziste, wchodzące później w skład 
żółci. Jeżeli zamiast wytwarzania bilirubiny komórki te zachowają, 
przy zdolności ich krwiobójczej, zdolnosé wytworzenia jedynie związ- ` 
ków, zawierających żelazo, a więc hemosyderyny, to jest to wyrazem 
13* 
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zmniejszenia się zdolności czynnościowej tych komórek, które nie 
potrafią już odszczepić żelaza. W myśl więc moich zapatrywań, opar- 
tych ściśle na wynikach moich badań, różne rodzaje niedokrwistości 
mogłyby być wywoływane albo 'przez niewydolność szpiku kostnego 
w wytwarzaniu ciałek czerwonych, albo przez nadczynność śledziony, 
w której poza komórkami śródbłonkowemi i właściwemi komórkami 
- miazgi działać również mogą zjawiające się, wtedy, komórki bardzo 
duże, wewnątrz których znajdujemy nieraz mniej lub więcej zmie- 
nione czerwone ciałka krwi. 

| Prócz tego pewne postaci ER mogłyby być wy- 
woływane także przez nieprawidłową działalność komórek śródbłon- 
kowych zwykłych i gwiaździstych w wątrobie. W ten sposób obja- 
śniałabym sobie różne postaci i przejawy kliniczne niedokrwistości 
wogóle, od niezłośliwych do bardzo złośliwych. Im większa będzie 
zdolność wytwarzania przez szpik kostny prawidłowych i zdrowych 
ciałek czerwonych, im mniejsza będzie zdolność niszczenia tych cia- ` 
łek przez komórki śledziony i wątroby, tem mniejsze będą PE 
kliniczne i lżejsza postać niedokrwistości. 

Im gorzej pracuje szpik kostny, im silniejsze jest niszczenie ` 
ciałek czerwonych bądź wyłącznie w śledzionie lub w wątrobie bądź 
w śledzionie i wątrobie jednocześnie, tem cięższe będą postaci nie- 
dokrwistości aż do postaci najcięższych — niedokrwistości aplastycz- 
nych, w których zdolność wytwórcza szpiku kostnego jest bardzo 
mała lub prawie żadna, działalność zaś krwiobójcza komórek śle- 
dziony i wątroby może być bardzo wybitna. . 

Moglibyśmy tu więc mieć różne grupy E niedokrwi- 


stości, jak; 
L z prawidłową działalnością szpiku kostnego | 
i 1) ze wzmożoną siłą niszczenia ciałek czerwonych tylko 
w śledzionie, 
lub ` 2) tylko w wątrobie, 
lub 3) w śledzionie i w wątrobie jednocześnie. 
Il. ze wzmożoną działalnością szpiku kostnego, 
lecz 1) z nadmiernem niszczeniem ciałek czerwonych tylko 
w śledzionie, 
lub 2) w wątrobie, 
lub 3) w obydwu tych narządach. \ 
II. ze zmniejszoną działalnością szpiku kostnego 
i 1) z prawidłową czynnością śledziony i wątroby, 


2) ze wzmożonem działaniem krwiobójczem wyłącznie 
śledziony, 
lub 3) wątroby, 
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wreszcie 4) śledziony i wątroby, ewentualnie poszczególnych ich 
komórek. | 
Oczywiście w większości przypadków istotną i pierwotną przy- 
czyną niedokrwistości będą zmiany w śledzionie lub w wątrobie, 
wtórną zachowanie się szpiku kostnego i większa lub mniejsza zdol- 
ność jego do odpowiedzi na niszczące krwinki działanie tych narzą- 
dów. Wyjątek z tego stanowić będzie oczywiście niedokrwistość 
aplastyczna, w której. przyczyna pierwotna mogła zadziałać na szpik. 
Nie można tu oczywiście prócz tego wyłączyć i grupy czwar- 
tej, do której możnaby zaliczyć działanie na ciałka czerwone bliżej 
nam nieznanych zaczynów we krwi samej i w tej grupie moglibyśmy 
mieć dodatkowo. szereg podgrup w związku z taką lub inną czyn- 
nością dodatkową szpiku kostnego, śledziony lub wątroby. 
Pozostawałoby tylko wyświetlić rolę różnych czynników etjolo- 
gicznych w kierunku siły i stopnia działania ich na wyżej wspom- 
niane narządy, co w pierwszej mierze mogłaby uczynić tylko kli- 
nika lub patologja ogólna, pozostawiając anatomowi patologicznemu 
pośmiertne badanie części składowych szpiku kostnego, śledziony 
i wątroby, głównie zaś może układu siateczkówo-śródbłonkowego. 
Bez tej współpracy nie uda nam się nigdy odpowiedzieć na 
szereg ciemnych zagadnień w związku z niedokrwistościami, ani 
odgraniczyć przyczynowo różnych ich postaci. ` 
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Cholesteryna a gruźlica płuc.” _ 
© Podał ` | 
Zdzisław Michalski. 


<Z Zakładu anatomji patologicznej (kierownik prof. Hornowski) i z II kliniki” 
chorób wewnętrznych (kierownik prof. K. Rzętkowski) Uniw. Warsz. 


(Przyjęto na posiedz. w d. 16. VIL 1922, przedst. czł. Hornowski). 


Każdego, kto miał przed oczyma większą ilość sekcji osób 
zmaïlych na gruźlicę płuc, uderzyć musiał w oczy nader różny sto- 


pień zmian gruźliczych bez względu na jednaki wynik końcowy — 
śmierć. 


Widzimy więc osoby w starszym wieku, prawie pozbawione 
tkanki płucnej, która gdzieniegdzie tylko się znajduje w postaci wy- 
sepek wśród mas serowatych i jam. 

Z drugiej strony niewielkie zmiany gruźlicze w płucach, przy 
zupełnej czynnościowej sprawności narządu, dają często ogniska gru- 
źlicze w innych narządach lub też i bez tego wywołują śmierć. 

To samo daje nam i klinika. 

W wywiadach różnych: chorych na SEH spotykamy objawy 
gruźlicy płuc, trwającej kilka i kilkanaście lat, obraz rentgeniczny 
daje cienie marmurkowate w obu płucach na całej prawie prze- 
strzeni. Niekiedy jednak stan ogólny jest zadowalniający, chory zrzadka 
lub wcale nie gorączkuje i łatwo przybiera na wadzę. 

Z drugiej strony znane są przypadki, gdzie z niewielkiego 
ogniska w szczycie lub we wnękach rozwija się »phthisis florida« 
i chory ginie w ciągu kilku tygodni mimo idealnych niekiedy wa- 
runków sanatorjalnych. 

Rozległość więc spraw gruźliczych w płucach 'w wielu przy- 
padkach nie jest wyrazem rzeczywistego stanu chorego, ani też nie 
odpowiada rokowaniu. 

Jakież są przyczyny tak różnego przebiegu tego schorzenia? 


*) ZER nagrodzona na RE AA im. w. Koczorowskiego za rok 1922. 
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Pomijam tutaj stan innych narządów, jak przewodu pokarmo- 
wego iserca; aczkolwiek odgrywają one przeważnie wpływ ogromny, 
jednak niezawsze zdołają wytłómaczyć różny przebieg. 

Dlaczego w jednych przypadkach rozwija się gruźlica włóknista, 
trwająca dziesiątki lat, w innych prosówkowa lub niszcząca? Dla- 
czego wreszcie gruźlica rozwija się u jednych osób, u drugich zaś 
nie, mimo jednakowych warunków życiowych i jednakiej możności 
zakażenia? . | 

Pytanie to nieraz już stawiano w historji nauki o gruźlicy i wiele 
też mamy nań słusznych odpowiedzi. A więc: dziedziczność, warunki 
społeczne, usposobienie, wyrażające się przez cały szereg cech zwy- 
rodnienia ustroju, tak dokładnie opracowanych przez Edwarda Zie- 
lińskiego, wreszcie cały szereg innych schorzeń, czy to zakaźnych, 
czy przemiany materji; u kobiet nadto liczne ciąże i długotrwałe 
karmienie. 

Wszystkie te jednak czynniki, stwierdzając fakt, nie wyjaśniają 
nam jego przyczyny. Nie jest rzeczą zrozumiałą, dlaczego to lub 
inne schorzenie wpływa dodatnio.na rozwój gruźlicy, dlaczego lepsze 
warunki djetetyczne wpływają łagodząco na jej przebieg. gdy nato- 
miast u osób, znajdujacych się w najgorszych warunkach pod tym 
względem, gruźlica czasem się nie rozwija? Na czem wreszcie po: ` 
lega istota usposobienia do gruźlicy? Szereg to jeszcze białych kart. 

Już po odkryciu zarazka gruźlicy przez Kocha byli tacy, któ- 
rzy przeczyli temu, iż ten lasecznik\ wywołuje gruźlicę. Nawet ci, 
którzy zdawali sobie dobrze sprawę z jego znaczenia, stwierdzali, 
że nie wszystko da się wytłómaczyć zakażeniem. 

Virchow wypowiedział zdanie, że, »aby lasecznik gruźliczy 
mógł wywrzeć swoiste działanie, potrzeba odpowiedniego oddziały- 
wania tkanki, w której się osiedlił, a jej osobnicze warunki odgry- 
' waja pierwszorzędną rolę przy następczym rozwoju sprawy gruźli- 
czej«. Jak trafny był ten pogląd wielkiego myśliciela, dowodzi to, 
że przetrwał on do naszych czasów: Innemi słowami powtarza ki 
myśl Wasserman w r. b. 

A. Sokołowski, roztrząsając przyczyny, któreby mogły być 
powodem włóknistej postaci gruźlicy płuc, może na zasadzie swych 
spostrzeżeń, postać tę połączyć z usposobieniem dnawem (artry- 
tycznem), które jest, zdaniem jego, skutkiem opóźnionej przemiany 
materji. Sądzi on, że jedynie ściślejsze badania SE EE zdołają 
rzucić pewne światło na tę sprawę. 

Na tym, zda się słusznym punkcie widzenia stojąc, tak w po- 
szukiwaniach w piśmiennictwie, jak i we własnych badaniach, sta- 
rałem się wykryć, jakiemu ciału lub ciałom zawdzięczają swą odpor- 
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ność osoby, odporniejsze na gruźlicę. Pewne wskazówki powinna 
nam dać tutaj klinika gruźlicy. 

A wiemy z jednej strony, że dobre odżywianie wpływa bez- 
względnie dodatnio na przebieg gruźlicy płuc, o ile nb. chory z niego 
korzystać może, t. j. nie stracił apetytu. Jest to tak charakterystyczne, 
że tak powiem swoiste, dla gruźlicy płucnej, że w Zadnem innem 
schorzeniu tego w tym stopniu stwierdzić nie możemy. Jest to poza 
odmą płucną jedyny istotny środek w lecznictwie tego schorzenia. 
| A Sokołowski przytacza zestawienie, przeprowadzone w Ham- 

burgu w latach 1896—1897, podające procentowy stosunek zmarłych 
na suchoty do wysokości opłacanego podatku dochodowego. Liczby 
te wykazują wzrost przypadków śmierci w stosunku odwrotnym do 
stopnia zamożności. Oczywiście warunki higjeniczne ogólne odgry- 
wają tu również ważną rolę, sądzę jednak, że na pierwszem miej- 
scu trzeba. postawić stopień odżywiania. 

W latach 1919—1920 °/, śmiertelności na gruźlicę płucną spadł 
gwałtownie, natomiast w latach 1915 — 1918 doscignat szczytu. Sew. 
Sterling słusznie to tłómaczy, że w latach tych wymarli ci wszyscy, 
którzy w warunkach zwykłych przeżyliby jeszcze lat parę lub dłu- 
żej. Warunki więc głodowe, które stworzyli u nas Niemcy przez swą 
okupację, pierwszorzędnie przyczyniły się do zmniejszenia DZ Do 
na gruźlicę. 

Niezwykle jaskrawy przykład wpływu odżywiania na gruźlicę 
spostrzegałem rok temu, będąc lekarzem w więzieniu Mokotowskiem 
w Warszawie.. | 

Rzeczywista ilość i jakość pożywienia, dostarczana więźniom 
w owem więzieniu, była wprost zbrodniczą. Stwierdziłem tam nad- 
zwyczaj wiele przypadków typowych obrzęków głodowych. To też 
mimo, że ogół więźniów należał raczej do ludzi silnie zbudowanych, 
przebieg gruźlicy płuc miał prawie wyłacznie charakter galopujący. 

Z drugiej strony, aczkolwiek gruźlica płuc w wieku później- 
szym nie rzadziej lub nie o wiele rzadziej się zdarza, jednak naogół 
z biegiem czasu przybiera charakter łagodniejszy. 

Mówiąc więc o oporności naturalnej ustroju ludzkiego w sto- 
sunku do gruźlicy płuc, moglibyśmy z BAZOWA danych otrzy- 
mać wskazówki następujące: 

1) ciała wywołujące oporność AA się w pokarmie, 

2) z biegiem lat ilość ich w ustroju zwiększa się. 

Jakiż jest to rodzaj ciał i czy je można choć do pewnego stop- 
nia wyodrębnić chemicznie? 

Chemja fizjologiczna. która. z każdym rokiem daje coraz oblit- 
szy dorobek dla celów praktycznej medycyny, gorliwie od pewnego 
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STAWIENIA SCHEMATYCZNE BADAŃ 


Rozpoznanie 
kliniczne 


Tbe. pulmonum cavernosa et nodosa. Ulcera 
tbc. intestinorum tenuis et crassi. Anaemia. | 1. 20 


K Gel Sanguis in trachea, oesophago et ventrieulo. 


Rozpoznanie anat.-patolog. 


1. .| Pneumonia catar. 


| Myocarditis chro-| Caries tbc. columnae vertebr. Abcessus re- 
nica., Hemiplegia | troperitonealis in regione lumbali sin. Ulcus L 27 
K dextra. Ulcera | tbc. manus dextr, Tbc. pulmonum nodosa. i 
; cruris. Cystides ovariorum. Anaemia organorum. i; 


Tbc. pulmonum nodosa et cavernosa. Myo- 
fipromatosis cordis. Atherosclerosis s. g. aor- 
tae et a. a. peripher. Amyloidosis lienis. Atro- L 65 
phia muscularis prostatae. Coneretiones com- . | ” 
pl:tae pleurales. Cystis colloides hypophyseos 

: et gl. thyreoideae. 


Bronchopneumo- 

3. |niachron. tbe. Athe- 

rosclerosis. Insuf. 

M. | m-li cordis. Ente- 
ritis acuta 


bronchitis tbe. et bronchiectasia. Atheroscle- 
rosis a. a. peripher. Leptomeningitis fibrosa. 
Hypertrophia cordis totius. Myolibromatosis 
cordis. Ulcera ventriculi praepylorica ad cur- 
vat minor. Perihepatitis et pericholecystitis 
adhaesiva. Concretiones pleurales. Perisple- 
. nitis fibrosa. Atrophia renum. Tumor lienis 
chron. Hyperplasia substantiae medullaris 


Emphysema pul- 
monum Bronchitis 
chron. Broncho- 
pneumonia sin. 


Tbe. pulmonum nodosa et cavernosa. Peri- 
. Atherosclerosis 


gl. suprarenalium. 


Tbe. pulmonum nodosa-cavernosa. Pleuri- | 
tis exsudativa serofibrinosa sin. Adhaesiones 
pleurales. "The intestinorum. Peritonitis ex- L 41 
sudativa serosolibrinosa. Amyloidosis lienis. i 
Cystis colloidalis gl. thyreoideae. Atrophia 

fusea m-li cordis et hepatis. 


Enteritis 


; Tbc. nodosa et cavernosa pulmonum. Bron- 
. Tbe. pulmonum’ | chitis et tracheitis mucopurulenta. Adhae- 
siones pleurales. Tbc. caseosa glandularum | l. 41 
Lues inveterata mediastini. Obfuscatio parenchymatosa he- - 
patis et renum. 


K. 


Decubitus in regione trochanteris maj. dex- 
tri. Tumor lienis septicus. Pleuritis purulenta 
dextra saccata. Adhaesiones pleurales. Tbc. | 1. 41 
nodosa non magna pulmonis utriusque. Ga- 
stritis granulosa. Degeneratio parenchyma- 

tosa organorum. 


Decubitus reg. 


M. glut. 


5. | Tbe. pulmonum 
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ANATOMO-PATOLOGICZNYCH (SUDAN III) 


NADINE RC: 204 Zawartość w korze 
wielkość | -korowa > | rdzeniowa lipoidów | tłuszcz. ob. 
14 gr. | wąska wąska SÉ | O 


d. duże | d. szeroka | d. szeroka 1 + ge 
| 
U 
| 
| 


| 


; w torebce dodat- | | 
RET kowe nadnercza | Szeroka FaF H 
i voies MT LEERE Ho 
| | 
19 gr. | szeroka ` szeroka + + + o 
19gr. | l | = SEA O 
U | | 
| 
à | 
19 gr. — wąska + O 
| 
25 gr. ATOUT d. wąska + | O 
| 
| | 
N 
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ZESTAWIENIA SCHEMATYCZNE BADAŃ 


Les cn Far: 
Rozpoznanie 
N E, : e o ie 
NN EE EE anatomo-patolog Wiek 
Tuberculosis ulcerosa et cavernosa loborum 
8. |Tbe. pulmonum III] superiorum pulmonis utriusque. Pleuritis 
adhaesiva et productiva. Dilatatio cordis. l? 
M. Enteritis Atrophia organorum fusca. Renes et lien 
lobatus. : 
; Tbc. cavernosa et nodosa pulmonum. Tbe. 
9. |Broncho-pneumo-| intestini tenuis et crassi uléerosa; tubercula 
nia chron. tbe. En-| miliaria laryngis et tracheae Venostasis or- | l. 57 
M. |tero-colitis chron. | ganorum. Adhaesiones pleurae sin. et con- 
cretio dex. Myofibromatosis cordis |. g. 


Arthritis deformans. Ulcera tbe. intestini 
tenuis, coeci et crassi. Oedema lobi infer. 
Artbritis defor- pulmonis dextri. Adhaesiones pleurales am- 


mans. Enteritis (bel bilaterales. Renes atherosclerotici. Athero-: |” żę 
rosclerosis aortae et a. a. peripher. Lien ac- 
. cessorius. Fibromyoma uteri subserosum. 
11 Tbe. nodosa et cavernosa pulmonis utrius- 
` [The pulmonum I| JU Adhaesiones pleurales ad apicem. Myo- 1. 28 


fibromatosis cordis. Ulcera in appendice tbe. 
Infiltratio adiposa hepatis. 


— — 
z © 
mmm pen 
— 
ER 


Tbe. pulmonum nodosa et cavernosa. Con- 
12 Ph: i cretiones pleurales. Adhaesiones hepatis cum 
pri E duodeno et pyloro. Ulcera tbe. laryngis et | 1. 23 
hb SE tracheae. Degeneratio parenchymatosa m-li 
cordis et renum. Infiltratio adiposa hepatis. 
13 Status post typhum exanthematicum. Deg. 
` |Typhusexanthema-| parenchymatosa m-li cordis, hepatis et re- L 28 
M ticus num. Tumor lienis acutus. Lymphadenitis e 
the. caseosa. 
Tbe. pulmonum utriusque nodosa et caver- 
14. 1% nosa praecipue pulmonis sin. Concretiones 
Tbe. pulmonum pleurales. Adhäesiones vesicae felleae cum | 1. 70 
K. colo. Infiltratio adiposa hepatis. Atheroscle- 


rosis. Fibromyomatosis cordis. "The linguae. 
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ANATOMO-PATOLOGICZNYCH (SUDAN ID. 


NAD NYBY ROGOWA _ Zawartość w korze 
wielkość ` korowa | rizeniowa lipoidów | tluszcz. ob. 
| U 
19 gr. d. szeroka | d. szeroka + O 
Ibo przerasta rdze- er | o 
> B niową AR | 
19 gr. | — 37 md ORCO 
E przerasta rdze- | AY | 
FEBE | niową T | O 
15 gr. , | wąska — + + + 
| waska | 
15 gr. przerasta rdze- — A + 
| niowa 
| 
e sj wąska | a Ss O 
| | | 
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czasu zajmuje się chemją -lipoidów, podkreślając ich doniosłość dla 
każdej bez mała gałęzi fizjologji i patologji. Praca de Seixas Pal- 
ma o znaczeniu lipoidów w odporności przy gruźlicy zwróciła moją 
uwagę na te zagadnienia. | 

Badania swe rozpocząłem od badań anatomo-pato- 
logicznych. Badałem mianowicie zawartość lipoidów 
w nadnerczach, wychodząc z tego założenia, że bez względu na 
to, czy stanąć na punkcie zapatrywania szkoły francuskiej, uważają- 
cej korę nadnerczy za wytwórnię lipoidów w ustroju, czy też nie- 
których autorów niemieckich. uważających korę tego narządu jedy- 
nie za skłądnicę lipoidów, to jednak badania i doświadczenia wielu 
autorów zgodnie potwierdzają równoległość zawartości lipoidów we 
krwi z ich zawartością w korze nadnerczy. 

M. Landau, który jako przykład nierówności w zawartości 
cholesteryny we krwi i w nadnerczach podawał początkowo stan 
tych narządów przy głodzeniu (inanitio), na zasadzie dalszych ba 
dań, tak swoich, jak i innych autorów, musiał się cofnąć, stwier- 
dziwszy, że nietylko w nadnerczach. ale i we krwi ilość choleste- 
ryny w okresie głodzenia wzrasta. (Die Nebennierenrinde, str. 94). 

Zbadałem histochemicznie, barwiąc sudanem III i błękitem ni- 
lowym, nadnercza ze zwłok osób gruźliczych w 51 przypadkach. 
Wiek zmarłych wahał się od 13 do 71 lat. Brałem przypadki różne: 
z wielkiemi i małemi zmianami w płucach, jak również przypadki, 
gdzie gruźlica nie stanowiła bezpośredniej przyczyny zgonu. 

Wyniki badań załączam. Pierwsze 15 przypadków, w których 
do barwienia skrawków nadnerczy używałem tylko sudanu III, róż- 
_niczkujacego jedynie tłuszcze obojętne od lipoidów (nie mogłem 
wówczas dostać jeszcze błękitu nilowego) — podaję tylko jako ze- 
stawienia schematyczne. Zawartość lipoidów w korze zależnie od 
ilości oznaczam jednym, dwoma lub trzema znakami +. Brak zmian 
w narządzie literami z. n. (zmian niema). Następne 36 przypadków, 
w których nadnercza barwiłem jednocześnie i błękitem nilowym, 
różniczkującym również cholesterynjany od fosfatydów i tłuszczów 
obojętnych, podaję jako wyciągi protokołów sekcyjnych. 


Protokóły badań anatomo-patologicznych. 
(Barwienie sudanem III i błękitem nilowym). 
"Nr. 15. M. lat 34. 
Rozpoznanie kliniczne. Tbc. pulmonum. Meningitis tbe. 


Typhus exanthematicus. 
Rozpoznanie anatomo-patolog. Tbe. nodosa confluens 
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pulmonis sin et nodosa cavernosa dextri. Tbc. miliaris pleurae et 
renum. Tbc. ulcerosa coeci et intestini crassi. Myofibromatosis cordis. 
Concretio pleurae dextrae et adhaesiones sin. Venostasis renum. Ton-. 
sillitis follicularis. 

Odżywienie — liche. Budowa — z n. Wzrost — 160 cm. 


Serce — nieco powiększone w wymiarze poprzecznym, przed- 
sionek. prawy nieco rozszerzony. W łuku SE? małe zmiany mia- 
żdżycowe. 


Płuca b duże, nie trzeszczą. Opłucna pokryta prosowatemi 
gruzełkami. W miąższu płuc szereg guzków szarozielonych, w płucu 
lewem zlewających się z sobą. 

Nadnercza — prawe b płaskie, kora przerasta s. rdzenio- 
wą, rdzeniowa d. szeroka, lewe — s. rdzeniowa b. wąska. 

Drobnowidowo: 

Sudan III: W korze naogół b. mało lipoidów, tylko w poje- 
dynczych komórkach lub b. drobnych ich grupach pod postacią zia- 
renek, skupionych głównie na obwodzie. Stosunkowo najwięcej ich 
w kłębkowej i w pasmowatej. Ogniska kory, przerastające rdzenio- 
wą, zawierają również: ziarenka lipoidów, ale bardzo mało. 

Nil: Nadzwyczaj skąpa ilość buraczkowo się barwiących cho- 
lesterynjanów. Nieco więcej barwiących się na niebiesko ziarenek 
fosfatydów, ale również b. mało. 

Nr. 16.::M..1.. 59. 

Rozpoznanie kliniczne: Carcinoma ani. | 

Rozpoznanie anatomo-patolog: Carcinoma ani primi- 
tivum partis ext. Carcinoma metastaticum general. peritonei et re- 
num. Atrophia m-li cordis et hepatis. Tbe. nodosa pulmonum. Lepto- 
meningitis fibrosa. Hydrocephalus internus. Adhaesiones pleurae dex. 
et concretio sin. Cachexia. 

Odżywienie b. liche. Budowa wątła Wzrost 162 cm. 

Serce małe, naczynia wieńcowe o przebiegu wężykowatym. 

Aorta — wysepki miażdżycowe, wystające ponad powierzchnię. 

Płuca — b. duże, b. słabo trzeszczą, wyczuwa się szereg QU/- 
ków; na przekroju guzki o zabarwieniu szarawem i masy serowate. 

Nadnercza — waga 24 er, s. korowa przerasta rdzeniową. 

Drobnowidowo: Nil: W torebce liczne tłuszcze obojętne, 
w korze — w w. kłębkowej isiatkowatej b. skąpa ilość buraczkowo 
barwiących się cholesterynjanów. W tych samych warstwach dość 
duże ziarenka ciemno-barwiących się fosfatydów i nieco tłuszczów 
obojętnych. 

Przy barwieniu sudanem III zabarwienie czerwone - tylko 
w ogniskach, i to stosunkowo małych. 

Kai 
Nr. 17. M. 1. 32. 

axaozpoznanie kliniczne. Tuberculosis pulmonum. 

Rozpozn. anat.-patol. Tuberculosis cavernosa apicis pul- 
monis dextri. Tbe. chronica, fibrósa et cavernosa pulmonis utrius- 
que. Degeneratio caseosa glandularum peribronchialium et mesenterii. 
Concretio bilateralis pleurae. Ulcera tbc. intestinorum. Perihepatitis et 
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perisplenitis fibrosa. Venostasis et offuscatio parenchymatosa orga 
norum, Hydropericardium. Ascites. Tumor lienis acutus. Tuberculum 
miliare hepatis sub capsula 

Odżywienie liche. Budowa z. n. Wzrost 140 cm. 

Serce -- wielkość zwykła. N 

Płuca — wielkie, spoistość twarda, bezpowietrzne; na całej 
przestrzeni ogromna ilość szarych gruzełków różnej wielkości. 

Nadnercza — istota korowa cienka. 

Drobnowidowo: Sudan Ill. Lipoidów stosunkowo dużo, 
ogniskowo większe lub mniejsze ich braki, głównie w w. pasmowatej. 
Kora naogół wąska. S. rdzeniowa 2 razy szersza od korowej. 

Nil. W ogniskach, które się barwiły sudanem i zawierały li- 
poidy przy zabarwieniu błękitem nilowym, cholesterynjany. Nato- 
miast w glomerulosa prawie wyłącznie fosfatydy. Ciekawe jest wy- 
rażne odgraniczenie się w. pasmowatej (buraczkowate) od kłębkowej 
(niebieskawe). W kłębkowej w bardzo nielicznych miejscach, głów- 
nie pojedynczo, znajdujemy ziarenka fosfatydów. 


Nr. 18. M. 1. 62. 

Rozpoznanie kliniczne. Bronchopneumonia chron. tbe. 
Atherosclerosis. 

Rozpoznanie anatomo- patol. Tbe. chron. fibrosa, caseosa, 
pulmonis utriusque et cavernosa àpicis pulmonis dextri. Degeneratio 
caseosa glandularum peribronchialium et mesenter. Laryngitis et tra- 
cheitis tbc. ulcerosa.. Ulcera tbc. tractus intestinorum. Endocarditis 
chron. fibrosa v. v. bicuspidalium et v. v. aortae. Atherosclerosis. 
Offuscatio m-li cordis et hepatis. Adhaesiones pleurae bilaterales. 
Hydrothorax dex. Hydropericardium. Ascites. Decubitus regionis ossis 
sacri. 

Odżywienie liche. Budowa z. n. Wzrost 168 cm. 

Płuca: prawe - w szczycie jama wielkości dużego jaja, dolny 
płat trzeszczy, na przekroju nieliczne, szyfrowego koloru gruzełki. 
Lewe — górny płat zwłaszcza w szczycie usiany gruzełkami ró- 
znej wielkości. 

Serce — wielkość zwykła. 

Nadnercza — s. korowa cienka, rozrost grudek, s. rdzeniowa 
cienka — żółte guzki. 

Drobnowidowo: Sudan III W torebce liczne dodatkowe 
nadnercza, kora szersza od s. rdzeniowej, ogniska kory wśród s. rdze- 
niowej. Nieliczne pojedyncze ziarenka lipcidów i tłuszcze obojętne, 
barwiące się na czerwono, naogół jednak b. nieliczne. Wogóle zaś 
kora prawie zupełnie pozbawiona ciał tłuszczowych. 

Nil: Kulki tłuszczu barwią sie na różowo. Tylko tu i owdzie 
w nielicznych pojedynczych komórkach cholesterynjany, w w. siat- 
kowatej ziarenka fosfatydów i tu miejscami nawet większe skupienia. 


Nr. 19,M. 11-50. 

Rozpozn. kliniczne. Tbe: pulmonum.. 

Rozpozn. anat.-patolog. Carcinoma medullare ventriculi 
primitivum et secundarium curvaturae maioris et minoris. Tbe.æhro- 
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nica fibrosa, nodosa et caseosa pulmonis utriusque et cavernosa api-' 
cis dextri. Atherosclerosis. Atrophia fusca hepatis et m-li cordis. Ad- 
haesiones pleurales. Cachexia. Hydrocephalus internus. N 

Odżywienie liche. Budowa z. n. Wzrost 164. 

Gruczoły chłonne klatki SW powiększone, za- 
barwione szaro. 

Serce - b. małe. - , 

Płuca — usiane na przekroju gruzełkami różnej wielkości, 
szaremi i szyfrowemi; znaczny rozrost tkanki łącznej. Gruzełki w gór- 
nym płacie uległy zserowaceniu. W szczycie prawym jama wielkości 
kurzego jaja. 

NIA GORCZA — duże itwarde. Korowa wyraźna, gruba, żółta, 
s. rdzeniowa odcina się wyraźnie. 

N Drobnówidową: Sudan III. Dość obfite lipoidy — e 
w warstwie pasmowatej, mniej w siatkowatej, w kłębkowej tylko 
miejscowe ogniska. 

Nil — widać w pasmowatej gdzieniegdzie skupienia choleste- 
ryojanów, w kłębkowej natomiast w licznych miejscach w pojedyn- 
czych komórkach i w grupach ich widać foslatydy Zabarwione na 
niebiesko. S 


Nr. 20. EL 19. \ | 

'Rozpozn. kliniczne — Tbe. pulmonum. , 

= Rozpozn. anat.-patolog. Tbe. pulmonum nodosa et caver- 

nosa. Degeneratio parenchymatosa m-li cordis, hepatis et renum. Pleu- 
ritis fibrinoso-purulenta dex. serosa sin. tbc. Hydroperieardium. Tbe. 
'glandularum inediastini. Gastritis catarrhalis pigmentosa. Cystis pa- 
rovarialis sin. Anaemia lienis. Oedema cerebri. ` 

Odżywienie liche. Budowa średnia. Wzrost 153 cm. 


-, Płuca — prawe: w szczycie jama wielkości pięści, ściany jamy 
wyżarte, .pokryte gruzełkami, pozostała część płuca usiana gruzełkami, 
szarego. koloru. różnej wielkości, lewe — dolny płat ciasto waty, 


z pizękroju spływa pieniący się czerwony płyn. Górny płat usiany 
oruzełkami szarego koloru różnej wielkości, oraz jamki. 

Serce — większe od pięści zmarłej. Mięsień blady, matowy, 
szaroróżowy, wiotki. 

Nadnercza — b. małe, płaskie. Korowa nieco szersza. S. rdze- 
niowa b. wąska. | 

Drobnowidowo: Sudan III. Małe grupy lipoidów skupio- 
nyclı przeważnie w kłębkowej i miejscami tylko wchodzących w pa- 
smowatą. B. liczne i szerokie pasma komórek, w których zupełnie 
brak lipoidów. Wśród lipoidöw w tkance przeważnie międzykomór- 
kowej znajdujemy większe kule tłuszczów obojętnych przeważnie 
w w. pasmowatej i kłębkowej. 

Nil — małe grupy tłuszczu obojętnego i fosfatydy, które głów- 
nie zgrupowane są w warstwie siatkowatej. Fosfatydy te jednak nie- 
zupełnie zabarwiają komórki. 


Nr. SL RB 

Rozpoznanie kliniczne: Tbe. pulmonum emphysematosa. 
Enteritis tbe. y | 
Rozprawy Akad. lek. T. IL. (1). © « PAZ 
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4 Rozpoznanie anatomo-patolog. Tbc.. chronica fibrosa, 
nodosa et. cavernosa. Atherosclerosis m. g. Degeneratio parenchyma- 
tosa m:li cordis. Tumor lienis acutus. D tio adiposa hepatis cum cirr- 
hosi tuberculosa. Renes atherosclerotic. Calculi vesicae felleae. Cal- ` 
culus renis sin. Hyperplasia zonae corticalis gl. suprarenalis dextr. 
Concretio pleurarum. Anasarca extremitatum inferiorum. 

Odżywienie — liche. Budowa — z. n Wzrost 150 cm. 

Płuca: w szczycie i w środkowym płacie jamy różńej wielko- 
ści. Szczytowa jak kurze jajo. W jamach znaczna ilość treści ciemno- 
żółtego koloru. Sciany jam usiane gruzełkami. Pozostała część płuca 
usiana gruzełkami różnej wielkości. Niektóre z nich uległy zsero- 
waceniu. 

Serce — nieco większe od pięści zmarłej. 

Nadnercza — lewe małe, warstwa rdzeniowa cienka, prawe 
duże, grube (15 gr.), na przekroju tylko warstwa korowa żółtawa. 
Drobnowidowo: W nadnerczu b. znaczna hyperplazja kory, 
która przerasta istotę rdzeniową b. znacznie, tak, iż odcina od niej 
pojedyncze wysepki. Gdzieniegdzie twory gruzelkowate, odcinajace 
się d. wyraźnie od reszty. W przerosłej korze przy barwieniu su- 
danem III występuje b. wyraźnie pomarańczowe zabarwienie we 
wszystkich komórkach. W miejscach, gdzie kora nie jest przerosła, 
znajdujemy lipoidy tylko w postaci małych ognisk głównie w w. kłęb-. 
kowej i pasmowatej, mniej w siatkowatej. W całem nadnerczu wi- 
dać pasemka tkanki łącznej w niektórych ee zmienionych 
szklisto. 

Przy barwieniu błękitem nilowym w miejscach przerostu 
kory przeważnie cholesterynjany i mniej fosfatydöw, przyczem rów- 
wnież w w. kłębkowej i pasmowatej przeważnie cholesterynjany. 


"Nr. 22..K..1.520. 
Rozpoznanie kliniczae. The Gulmónum. 
Rozpoznanie-anatomo-patolog. Tbe. cavernosa et no- 
dosa pulmonis utriusque. Pleuritis fibrinosa. Infiltratio adiposa hepa- 
tis. Cyanosis renum. Renes lobati. Ulcéra tbc. ilei, coeci et coli. Ange: 
mia lienis. Hydropericardium. Adhaesiones pleurales. Oedema cerebri. 
Odżywienie marne. Budowa wąlła. Wzrost 150 cm. 
Płuca pokryte złogami włóknika, o spoistości wzmożonej. Dolne 
płaty ciastowate, w górnych zlewające się guzy i jamy. Płuca mar- 
murkowate. Jamy wypełnione zawartością kaszowatą. 
| Serce — nieznacznie powiększone w wymiarze poprzecznym. 
Mięsień wiotki, granica tłuszczu w mięśniu wyraźna. 
Nadnercza — płaskie. S. korowa d. szeroka, rdzeniowa nie- 
zaznaczona; waga 17 gr. | 
Drobnowidowo: Przy barwieniu sudanem III widzimy, 
iż prawie we wszystkich komórkach występują ziarenka lipoidöw, 
że jednak komórki te są porozsuwane, nie wykazują większych sku- 
pień i wskutek tego nie wydaje sie na pierwszy rzut oka, że lipoi- 
. dów jest naogół mniej. Większe skupienia lipoidów występują w w. 
kłębkowej i w przylegających warstwach w. pasmowatej, mniej ich 
znacznie w w. siatkowatej i przyległych częściach. 
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Nil: w w. kłębkowej i przyległych do niej częściach w. pasmo- 
watej nieznaczna ilość estrów cholesterynowych. W w. siatkowatej, 
przyległej do niej w. pasmowatej brak jakiegokolwiek zabarwienia. 


Nr. 23. K. 1. 47. 
Rozpoznaniekliniczne: Tbc. ossium artic. tibiocalcan. pedis. 
Rozpoznanie anatomo-patolog.: Tbe. chronica fibrosa, 

nodosa et cavernosa pulmonis utriusque. Ulcera tbc. ilei, coeci et 

processus vermiformis. Offuscatio parenchymatosa m li cordis. Adhae- 
siones pleurales. Endocarditis chronica fibrosa v. bicuspidalis. Status 
post operationem: amput. cruris sin. Oedema pulmonum. 

Odżywienie liche. Budowa z.n. Wzrost 143 cm. 

Gruczoły chłonne klatki piersiowej o zabarwieniu szy- 
frowem. 

Tętnica głów: na — nieznaczne wysepki żółtawego koloru. 

Serce — wielkość zwykła. Mięsień z odcieniem żółtawym. 

Nadnercza — wava 19 gr. S korowa przerasta rdzeniową, 
rdzeniowa rozwinięta miernie. 

Drobnowidowo: Przy barwieniu sudanem III możemy 
stwierdzić obeeność lipoidów prawie wszędzie z przewagą wypełnie- 
nia niemi komórek w w. siatkowatej. W innych warstwach komórki 
są naogół słabo wypełnione lipoidami, chociaż znajdujemy je prawie 
wszędzie. Kora jednak sprawia wrażenie, jakby zawierała mało lipoi- 
dów, gdyż barwi się bardzo jasno. 

Nil — w komórkach w. kłębkowej i siatkowatej widać d. li- 
czne fosfatydy, występujące w grupach. Estrów cholesterynowych 
b. nieznaczna ilość tylko miejscami. 


Nr. 24. K. 1. 28.. 

Rozpoznanie kliniczne. Tbe. pulmonum et laryngitis. 

Rozpoznanie anat-patolog. Caverna tbc. lobi sup. pul- 
mon. dextri. Tbc. caseoso-nodosa pulmonis utriusque. Degeneratio 
parenchymatosa m li cordis et renum. Infiltratio adiposa hepatis. Ul- 
cera tbc. coli. Gastro-enteritis mucosa chron. Colitis pigmentosa et 
polyposa. Pachymeningitis haemorrhagica interna recens. Endometri- 
tis polyposa. Concretio pleurae dex. et synechiae sin. 

Odżywienie b. nędzne. Budowa wątła. Wzrost 150 cm. 

Gruczoły chłonne klatki piersiowej — zmiany serowate. 

Tętnica główna d wąska. W -błonie wewnętrznej białawe 
wyniosłości. 

Płuca — w płacie górnym lewym duża jama wielkości pięści 
o ścianach nierównych, poszarpanych, wypełniona treścią szarozie- 
lonkawą, brudną. W pozostałej przes.rzeni płuc drobne szare gru- 


zełki, usadowione głównie około oskrzeli. W niektórych miejscach 


ulegają rozpadowi i wytwarzają się drobne jamki. 
` Nadnercza — waga 14 gr. małe, płaskie. 
Drobnowidowo: Sudan HI — d. obfite lipoidy w korze. 


Najoblitsze w w. pasmowatej i częściowo w w. siatkowatej, w w.. 


kłębkowej i pasmowatej 'ogniskowe braki lipoidów w komórkach. 


Nil. Nieliczne estry cholesterynowe, w dość licznych komór. 


kach wyraźnie barwiące się ziarenka fosfatydów. ` ~ 
14 
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Nr. 25. M. 1. 34. 

Rozpoznanie kliniczne. Enteritis ulcerosa chron. RE 
liter tbc. 

Rozpoznanie anat.- -patolog. Ulcera tbc. tractus intesti- 
norum. Tbc. nodosa et caseosa caudae pancreatis. Degeneratio case- 
osa glandularum peribronchialium. Tbe. nodosa apicis pulmonis utrius- 
que. Tbc. miliaris hepatis Adhaesiones pleurae sin. Concretio pleu- 
rae dextr. completa. Dilətatio cordis sin. Myofibromatosis cordis. Ga- 
stritis pigmentosa. Adhaesiones cicatriceae curvaturae minoris cum 
capite pancreatis. Hepar moschatum. Hydrothorax sin. Hydropericar- 
dium; ascites; anasarca. ` 

Odżywienie liche. Budowa z. n. Wzrost 160 cm. 

Jama brzuszna — 1000 em. kw. płynu bursztynowego zu- ` 
pełnie przezroczystego. Gruczoły chłonne krezkowe powiększone, 
twarde, na przekroju szare. 

Płuca: w górnym płacie prawym i w górnej części dolnego ` 
płatu lewego pojedyncze ogniska gruźlicze, zlewające się. 
| "Tętnica główna — nieznaczne zmiany EE 

Nadnercza — płaskie. 

Drobnowidowo. Nil: Naogół lipoidów w korze b. mało. 
Fosfatydy znajdujemy przeważnie w grupach komórek warstwy kłęb- 
kowej, lecz w nieznacznej ilości. Estry cholesterynowe w małych 
ogniskach przeważnie w w. pasmowatej. 

Przy barwieniu sudanem III — lipoidów zupełny brak w w. 
kłębkowej i pasmowatej tak, że występują tam tylko w poszczegól- 
nych komórkach; w w. siatkowatej lipoidy w większej ilości komó- 
rek, miejscami nawet występują pod postacią ogniskowych skupień. 


€ 


Se RE 

Rozpozn. kliniczne. Tbe. pulmonum. 

Rozpozn. anat.-patolog. Tbe. pulmonum nodosa et caver- 
nosa. Concretio pleurae sin. et adhaesiones dextr. Dilatatio cordis 
dextri. Infiltratio adiposa intimae aortae. Offuscatio parenchymatosa 
m-li cordis et renum. Infiltratio adiposa hepatis. Ulcera tbc. coeci. 
Tumor lienis acutus. f 

Odżywienie nędzne. Budowa wątła. Wzrost 150 em ` 

Płuca — twarde; wyczuwa się oddzielne stwardnienia, zlewa- 
jące się z sobą. Na przekroju zabarwienie niejednolite. Prawe — 
górny płat: cały szereg jam łączących sie, ze sobą. Dolny płat ró- 


Żowy, cały szereg guzków, zlewających się ze sobą. powo? — cały 
szereg guzków szarawych. 

Serce — powiększone w wymiarze poprzecznym. 

Tętnica główna — b. nieliczne żółte grudki. 

Nadnercza — waga 14 gr. płaskie, wąska subst. korowa 


zawiera żółte guzki, zwłaszcza w nadnerczu prawem, s. rdzeniowa ` 
miejscami b. szeroka. R $ 
Drobnowidowo: Nil — w w. kłębkowej i pasmowatej małe 
ogniska, w których widać nieco estrów chelesterynowych. Tu i ów- 
dzie nieco fosfatydów w oddzielnych komórkach. 
Sudan III — duże ilości BBiG y w Gda i przylegają- 
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cych 30 niej siatkowatej i pasmowatej. Żyła środkowa w istocie rdze- 
niowej otoczona przez ogniska komórek obfitujących w lipoidy. 


Nr. 27. M. 1. 50. 

Rozpozn. RAZA, — Tbe. pulmonis utriusque. 

Rozpozn. anat.-patolog. Tbc. pulmonis utriusque caver- 
nosa et nodosa. Bronchitis chron. Atrophia fusca m-li cordis. Athero- 
sclerosis aortae abdonnalis. Concretio completa pleurae utriusque. 
Infiltratio adiposa hepatis et renum. Gastritis, duodenitis et entero- 
colitis pigmentosa. Atrophia lienis. Perisplenitis cartilaginea. Adhae- 
siones lienis cum diaphragmate. 

Odżywienie liche Budowa silna. Wzrost 157 cm. 

Gruczoły chłonne klatki piersiowej — duże, soczyste, szare, 
przeświecają gruzełki. 

Płuca — duże, w obydwu płatach łączące się z sobą jamy, 
całe płuca usiane gruzełkami i masami serowatemi. Oskrzela zieja. 

Serce — male. 
. „Tętnica główna — obfite blaszki wystające piad powierz- 
chnię. i 

Nadnercza duże. s. korowa szeroka, rdzeniowa wąska. 

Drobnowidowo: Sudan III — tylko drobne ogniska ko- 
' mörek z lipoidami głównie w warstwie kłębkowej i nieco w pasmo- 
watej w pojedynczych komórkach i w warstwie siatkowej. W. miej- 
scu, gdzie wzrastająca od torebki tkanka łączna odsznurowuje ogni- 
ska kory — lipoidy znajdują się w b. nieznacznej ilości. 

Nil — drobne ogniskowe skupienia komórek z fosfatydami. - 
Cholesterynjanów prawie nie widać. Tu i owdzie występują one 
w pojedynczych komórkach. ; 


Nr. 28, K. 1. 13. 
Rozpozn. kliniczne. Bröhchöpheummenia tbe. 
Rozpozn. anat.-patolog. — Tbc. cavernosa pulmonis sin. 


lobi superioris. Tbc. nodosa caseosa pulmonis utriusque. Pleuritis 
exsudativa serosolibrinosa sin. Adhaesiones pleurae bilaterales, prae- 
cipue dex. Haemorrhagia in caverna pulmonis sin. Oedema cerebri. 
Adhaesiones corporis pinealis cum tela chorioidea. Cirrhosis hepatis 
tbe. Amyloidosis renumi. 

Odżywienie nędzne. W zrost 136 cm. 

Gruczoły chłonne klatki piersiowej — znacznie powięk- 
szone, b. soczyste, niektóre z nich zabarwione szarawo, niektóre zse- 
rowaciałe. 

Płuca — prawe usiane gruzełkami, w górnym płacie jamy 
o nieprawidłowem wejrzeniu; jama w dolnej Części duża, wypełniona 
krwią i skrzepem, ściany jamy usiane grüzelkami; dolny płat zimny 


gruzełkami. 
Osierdzie — około 50 em. płynu pr EE 
Nad E płaskie, cienkie. 
Drobnowidowo: Sudan III — prawie zupełny brak lipoi- 


dów. Małe ich ilości znajdujemy w pojedynczych komórkach i dro- 
bnych ich grupach w warstwie kłębkowej, która jest silnie poprze- 


rcin.org.pl ` 


214 ZDZISŁAW MICHALSKI | [16] 


rastana przez tkankę łączną. Takie same małe ilości lipoidów i w war- 
stwie siatkowatei. t 

Nil — jeszcze mniejsze ilości fosfatydöw, niż lipoidów. Chole- 
sterynjanów nie widać nigdzie. Tu i owdzie małe ilości tłuszczów 
obojętnych. 


Nr: '29.:K: 12528, 

i RA kliniczne. The. pulmonum III. 

Rozpozn.anat.-patolog. Cavernae multiplices pulmonis sin. 
Pleuritis. purulenta saccata sinistra. Adhaesiones pleurae dextr. et 
concretio partis super. sinistrae. Leptomeningitis fibrosa. Hydrocepha- 
lus. Cystides colloidales gl. thyreoideae. Infiltratio adiposa hepatis et 
renum. 

Odzywienie nędzne. Budowa z. n. Wzrost 158 cm. 

Jama brzuszna: znaczna ilość płynu przezroczystego. 

Gruczoły chłonne klatki piersiowej szyfrowe. 

Płuca: wyczuwa się szereg guzków. Na przekroju oddzielne 
ogniska z gruzełków szarawych, zlewaiących się z sobą. W szczycie 
bliznowate zaciągnięcia, w których wapno. W lewym szczycie jama 
wielkości pięści i szereg jam mniejszych. 

Serce — wielkość zwykła. 

Tętnica główna — wąska. 

Nadnercza: s. rdzeniowa d. szeroka, korowa przerasta ją.. 

Drobnowidowo: torebka miejscami b. gruba, tkanka łączna 
wrasta od niej głęboko w korę, dochodząc aż prawie do granicy 
Warstwy siatkowatej. Warstwa kłębkowa prawie zupełnie zanikła 
komórki w niej małe, porozdzielane na drobne grupy. 

Sudan III - lipoidy tylko w nielicznych komórkach lub ma- 
łych ich grupach. lecz o małem skupieniu. 

Nil w oddzielnych nielicznych komórkach nieco fosfatydów. 
Naogół jednak jest ich znacznie mniej, niż lipoidów, przy barwieniu 
sudanem III. Stwierdzono je tylko w warstwie pasmowatej w poje- 
dynczych nielicznych komórkach. Cholesterynjanów brak. 


Nr 30 7,1727: 

Rozpozn. kliniczne. Tbe. pulmonum. 

Rozpozn. anat.-patolog. Tbe. cavernosa apicis pulmonis 
‚sin. Tbe. nodosa caseosa chr. fibrosa pulmonis utriusque. Degeneratio: 
m-li cordis parench. Pleuritis exsudativa sin. Adhaesiones pleurae 
sin. Hydropericardium. Infiltratio adiposa hepatis. Perihepatitis et 
perisplenitis fibrosa chr. Infiltratio adiposa hepatis. Ulcera tbe. ilei, 
Ascites. Offuscatio parenchymatosa renum l. g. Colitis ulcerosa tbe. &. m. 

Wzrost 157 cm. Odżywienie liche. 

Gruczoły chłonne klatki piersiowej — powiększone. 

Płuca na całej przestrzeni usiane gruzełkami pojedynczemi 
i zlewającemi się w skupienia, zserowaciałemi. W szczycie jamy 
wielkości orzecha laskowego, ściany ich usiane gruzełkami. 


Serce — wielkość z. n. Mięsień wiotki, blady, nieznacznie ma- 
towy na powierzchni. 
Kiszka ślepa — owrzodzenia na całej przestrzeni. 
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Nadnercza — grube, s. korowa przerasta rdzeniową. 

Drobnowidowo: Sudan III: we wszystkich warstwach li- 
poidy, choć naogół rzadko ułożone. Miejscami występują duże ich 
braki we wszystkich trzech warstwach na znaczniejszej przestrzeni. 
W miejscach tych widać tu i owdzie tłuszcze obojętne. 

Nil — cholesterynjany wszędzie tam, gdzie lipoidy. miejscami 
trochę tłuszczów obojętnych; w poszczególnych komórkach lub dro- 
bnych ich grupach wyraźne fosfatydy. 


NES ITOR KAN: 

Rozpozn. kliniczne. Tumor cerebelli. 

Rozpozn. anat.-patolog. Cystis haemisphaer. dextr. cere- 
Dellt. Hydrocephalus internus. Tbc. nodosa pulmonum Le Calcifica- 
tio glandularum peribronchialium Cystitis catarrhalis. Venostasis re- 
num. Bronchitis et tracheitis acuta. Adhaesiones pleurales. Degene- 
ratio parenchymatosa hepatis. Gastritis catarrhalis. Atherosclerosis 
aortae. 

Odżywienie średnie. Budowa z. n. Wzrost 156 cm. 

Płuca nieduże, słabo trzeszczą. wyczuwa się po kilka RE 
wielkości grochu. Przekrój ciemnowiśniowy, zalewający się dość obt 
cie płynem pienistym. Guzki wyczuwalne b. twarde (zserowaciałe 
ogniska zwapniałe). Z oskrzeli dobywa się ciecz żółta, ciągnąca się.. 

Serce małe. 

Nadnercza — wagi 24 or. 

Drobnowidowo: Sudan III: wszędzie oblite lipoidy, mniej 

ich tylko nieco w warstwie siatkowatej. Miejscami braki występu- 
jące b. ograniczenie i w warstwie kłębkowej. Kora miejscami prze- 
rasta s. rdzeniową i zawiera lipoidy. 
: Nil: d. dużo estrów cholesterynowych, głównie w warstwie 
pasmowatej. Mniej w kłębkowej. prawie brak: zupełny w siatkowa- 
tej. Miejscami występują d. duże braki cholesterynjanów we wszyst- 
kich trzech warstwach. 


Nr. 32. M. | 37. ! d 

Rozpozn. kliniczne. Tbe. pulmonum, intestinorum et la- 
ryngis. Amyloidosis rerum. 

Rozpozn. anat.-patolog. Deg. adiposa. m li cordis. Tbe. 
nodosa cavernosa pulmonis utriusque.. The. caseosa glandularum coli, 
mediastini ant. et mesenterii. Ulcera tbc. laryngis, epiglottidis et in- 
testinorum. Concretio pleurae utriusque.. Duo colloidea gl. thyreo- 
ideae. Tumor lienis subacutus. Adhaesiones vesicae felleae cum colo. 
Gastritis pigmentosa. Degeneratio parenchymatosa renum. Ascites. 
Hydropericardium. Hydrocephalus externus. Leptomeningitis fibrosa 


circumscripta. Hyperaemia cerebri. ' 
Odżywienie b. liche. Wzwost 164 cm. 
Płuca — w szczytach jamy, składające się z kilku jam dro- 
bnych, ściany ich pokryte śluzowo:ropną treścią i usiane gruzelkami. 
Serce — powiększone. Mięsień sercowy — wiotki, kruchy, 


miejscami wybitnie żółty. 
Nadnercza duże, s. korowa zgrubiała, rdzeniowa dobrze roz- 
winięta. 
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Drobnowidowo: Sudan I — lipoidy we wszystkich war- ` 
stwach kory, lecz tylko w drobnych grupach komórek, lub komór- 
kach pojedynczych. 

Nil. Prawie zupełnie brak cholesterynjanów. Tu i owdzie wi- 
dać je w poszczególnych komórkach. Natomiast więcej nieco fosfa- 
tydów, lecz wogóle b. nieliczne. 


Ni. 33..M. |. 27. 

Rozpoznanie kliniczne: — brak. 

Rozpozn. anat.-patolog.: Status post resectionem costae 
IX sin. Tbe. caseosa nodosa et cavernosa pulmonis utriusque. Syne- 
chiae pleurae dex. Degeneratio parenchymatosa organorum. Uleera 
tbe. intestini crassi. Gastritis byperplastica mucosa chron. Enteroco- 
litis mucosa chronica. Entere -colonephroptosis. 

Odżywienie marne. Budowa średnia. Wzrost 160 cm. 

Serce nieco powiększone w wymiarze poprzecznym. 

Płuca duże, prawe ciężkie. Na przekroju zbite, obficie bro- 
czą. Caly szereg stwardnień w szczycie. Ogniska te układają sie 
okrężnie wokoło oskrzeli. Le we zapadnięte, w szczycie jama: wiel- 
kości jaja kurzego i szereg guzkowatych ognisk. 

Nadnercza — 17 gr., małe. 

Drobnowidowo: Sudan III — ilość lipoidów nieznaczna, 
głównie znajdujemy je w komórkach warstwy siatkowatej. oraz nie- 
których tylko komórkach warstwy kłębkowej i pasmowatej. Miejscami 
w korze widać twory zajmujące niemal wszystkie jej warstwy o wy- 
glądzie gruczolaków, odcinających się od otoczenia; w tych miej- 
scach wszystkie komórki zawierają lipoidy. 

Nil — nie widać wcale cholesterynjanów. W komórkach war- 
stwy siatkowatej ziarenka fosfatydöw. które występują w niektórych 
komórkach warstwy kłębkowej. 


Nr. 34 M 1.1 

SE kliniczne. Meningitis tbe. EN 

Rozpoznanie anatomo-patolog. Meningitis basilaris. 
Hydrocephalus int. Tbc. nodosa apicis pulmonis dextri. nodosa con- 
fluens et cavernosa apicis pulmonum sin. Concretiones pleurales am- 
bilaterales. Degeneratio adiposa hepatis. Tbe. caseosa lienis. Venosta- 
sis renum. Hydronephrosis dext. 

Odżywienie liche. Budowa zm Wzrost 160 cm. 

Skóra: z tyłu wzdłuż kręgosłupa gruczoły wielkości orzecha, 
serowato zmienione. 

„Opony miękkie na podstawie mózgu pokryte Sy zie- 
lonkawym wysiekiem. Kart 

Gruczoły chłonne Jamy brzusznej i EE serowato 
zmienione. 

Płuca: — prawe — w szczycie szereg oddzielnych gruzeł- 
ków szarawych; le we — w szczycie szereg. gruzełków, zlewających 
się w jedno ognisko. Nieliczne małe jamki o ścianach nierównych. 

Serce — małe. Aorta — w łuku małe zmiany miażdżycowe. 

Nadnercza — małe, s. korowa i rdzeniowa wyraźne. 


N 
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Drobnowidowo. Sudan Ill: we wszystkich warstwach kory 

znajdujemy lipoidy, najwięcej w warstwie kłębkowej i siatkowatej, 
znacznie mniej w pasmowatej, tak, że całe duże grupy komórek nie 
zawierają ich wcale. W różnych miejscach kory widać tłuszcze obo- 
jętne w nieznacznej ilości. 

Nil. W nielicznych komórkach, przeważnie w warstwie pa- 
smowatej i kłębkowej widać cholesterynjany, naogół b. mało. W war- 
stwie pasmowatej nieco cholesterynjanów i tłuszczów REZ 
Trochę fosfatydów w warstwie pasmowatej. 


Nr: 30. K ĘŻĘ 
Rozpoznanie kliniczne: Tbe. pulmonum; enteritis tbc. 
Rozpoznanie anatomo-patolog. Tbc. caseosa nodosa 
pulmonis utriusque. Caverna permagna lobi super. sin. Synechiae 
lobi sup. utriusque. Tumor lienis acutus. Gastritis et duodenitis pi- 
gmentosa chr. Ulcera tbe. multiplieia intestini tenuis et crassi. Coli- 
. tis polyposa consecutiva. Degeneratio pareuch. organ. Enterocol«pto- 
sis. Hydrocephalus ext. Anaemia cerebri et organorum. . 
Odżywienie nędzne Budowa wątła. Wzrost 170 cm. 
Serce małe. Aorta: łuk — miażdżyca |. g 
Płuca — wyczuwa się szereg guzków we wszystkich Ger 
dookoła oskrzeli. W prawym szczycie kilka drobnych jam. w lewym 
jedna wielkości pięści. i AA ; 
Nadnercza — duże. S. rdzeniowa słabo widoczna 
Drobnowidowo: Sudan III — prawie wszędzie lipoidy, 
lecz w niezbyt znacznych ilościach. Cały szereg komórek nie zawiera 
ich zupełnie. Komórki te wykazują zwykle zmiany wodniczkowe. 
Najwięcej lipoidów w warstwie kłębkowej, znacznie mniej w innych. 
il — b. nieznaczna ilość cholesterynjanów w warstwie kięb- 
kowej. Brak ich w innych warstwach. W warstwie siatkowatej dość 
liczne fosfatydy. 


Nr. 36. K: l. 49. SE ` 

Rozpoznanie kliniczne: Sarcoma colli. Sarcomatosis uni- 
versalis. Cachexia. 

Rozpoznanie anatomo-patolog. Neoplasma palati duri 
siq. Exulceratio in. reg. buc. sin. Tbc. nodosa et cavernosa pul- 
monis utriusque. Concretio pleurae dextrae. adhaesiones in apice sin. 
Bronchitis muco purulenta. Calculus cholest. vesicae felleae. Infil- 
tratio adiposa REPAS Venostasis renum. Atherosclerosis l. g . Hydro- 
cephalus internus |. 

Odżywien EE Budowa— wątła. Wieso las cm. 


= 


Gruczoły chłonne klatki piersiowej — pylica. 

Serce — wielkość z. n. Aorta — d. szeroka, małe zmiany 
miażdżycowe. > - | 

Płuca — szereg guzków do wielkości orzecha włoskiego. Po-. 


wierzchnia płuc — siatka szaro-czarna; na przekroju w dolnej części 
płatu górnego prawego szereg jam i w całym płacie szereg ognisk 


Z gruzełków. 
Nadnercza — małe, s. korówa wąska, guzki. EE nie- 


widoczna. 
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Drobnowidowo: Sudan III — lipoidy w korze prawie we 
wszystkich komórkach w nieznacznych ilościach. W poszczególnych 
komórkach lipoidów nie znajdujemy. Komórki nieduże, porozsuwane, 
naczynia rozszerzone, torebka zgrubiała. 

Nil — nieliczne cholesterynjany ogniskami w korze, przewa- 
Znie w warstwie kłębkowej i częściowo pasmowatej. Pozatem je- 
dnak przeważają fosfatydy prawie wszędzie. 


Nr. 37. M. |. 48. i 

Rozpozn. kliniczne: Tbc. pulmonum. 

Rozpozn. anat.-patol.: Tbc. nodosa pulmonum. Cavernae 
ad apicem. Dilatatio cordis sin. Myofibromatosis cordis. Concretiones 
totales pleurae utriusque. Deg. parechymatosa hepatis. Adhaesiones 
vesicae. felleae cum pyloro. Sclerosis thyreoideae. 

Odżywienie — nędzne..Budowa—z.n. Wzrost — 163 Ch. 

Gruczoły chłonne klatki piersiowej powiększone, miękkie, 


'szaro-różowe. 


Serce — powiększone d. znacznie w wymiarze poprzecznym. 

Tętnica główna — zastawki nieco zgrubiałe; poczynająca 
się miażdżyca. 

Płuca — duże, zbite, nie trzeszczą. W obu szczytach jamy 


wielkości pięści o ścianach od góry b. cienkich, powstałe ze zlania 
się kilku jam drobniejszych. W ścianach jam gruzełki. Reszta płuc 
usiana na całej przestrzeni szaro-zielonkawemi guzkami wielkości 
ziarnka prosa. 


Nadnercza — wagi 12 gr. małe, płaskie. Na przekroju s. 
rdzeniowa wyraźna, korowa wąska: w niej guzki. i 
Drobnowidowo: Sudan IH — wszędzie d. dużo lipoidów, 


najwięcej w warstwie pasmowatej i kłębkowatej, mniej w siatkowa- 
tej, kora przerasta miejscami s. rdzeniową. Ogniska te zawierają 
lipoidy. S. rdzeniowa b. szeroka. 

Ni! — przeważają cholesterynjany, choć mniej stosunkowo, niż 
lipoidów, przy barwieniu sudanem III. Najwięcej w warstwie pasmo- 
watej, w poszczególnych komórkach warstwy siatkowatej nieco fos- 
fatydów. 


Nr. 88. :K#1: 218, 

Rozpozn. kliniczne: Tbe. pulmonum. Enteritis tbc. 

Rozpozn anat.-patol.: Tbc. nodosa et cavernosa pulmonis 
sin. Adhaesiones pleurales ambilater. restiform. Uicera the. intestini 
crassi. Hypoplasia arteriarum. Degen. parenchymatosa organorum. 
Hydrocephalus ext. et int. Gastritis proliferans. 

Odżywienie— liche. Budowa— wątła. Wzrost — 153 cm. 

Tarczyca mała, zbita Tętnica główna b. wąska. 

‚Pluca: prawe — całe płuco prócz części dolnej bezpowietrzne, 
na przekroju zlewająca się masa białych guzków. Z oskrzeli dobywa 
się treść ropna. W dolnym płacie jamy wielkości orzecha włoskiego 
o ścianach strzępiastych. Le we — całe bezpowietrzne, w górnym pła- 
<ie jamy wielkości orzecha laskowego do włoskiego. W szczycie blizna. 

Nadnercza — płaskie, s. korowa szersza od rdzeniowej. 
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Drobnowidowo: Sudan III — lipoidy prawie - wszędzie, 
lecz w małej ilości. Najmniej w warstwie kłębkowej, najwięcej w siat- 
kowatej, średnia ilość w pasmowatej. Istotę rdzeniową przerasta kora, 
zawierająca lipoidy. Miejscami w warstwje siatkowatej widać sku- 
pienia tłuszczów obojętnych. 

Nil. Wyłącznie fosfatydy i przeważnie w warstwie siatkowa- 
tej oraz w ogniskach kory, przerastających istotę rdzeniową. Mniej 
ich znacznie i tylko w nielicznych komórkach w warstwie. pasmo- 


watej. ' 


NEA RES: 

Rozpoznanie kliniczne: Tbe. glandularum. Pleuritis sin. 

Rozpoznanie anatomo- patolog. : Tbc. ulcerosa et. caver- 
nosa pulmonis utriusque (lob. sup.). Tbe nodosa dispersa confluens. 
Pleuritis: purulenta sin. Adhaesiones pleurales. Degen. parenchym. or- 
ganorum. Thrombophlebitis femoris sin. » 

Nadnercza: Kora wąska, s. rdzeniowa b. szeroka. 

Drobnowidowo: Sudan III — dużo lipoidów w korze tylko 
ogniskowo; niezbyt zaaczne ich braki we wszystkich warstwach. 

Nil — małe ilości cholesterynjanów w warstwie pasmowatej, 
a trochę w siatkowatej. W warstwie kłębkowej d. znaczne skupienie 
fosiatydöw w d. licznych komórkach. W warstwie rdzeniowej duże 
skupienie. złożone z licznych komórek zwojowych. 


Nr 40: Met: 19. 

e kliniczne: Tbe. pulmonum. 

Rozpoznanie anatomo-patoleg.: Tbe. nodosa et caver- 
nosa pulmonis utriusque. Ulcera tbe. tracheae et intestinorum. Offu- 
scatio parenchymatosa organorum. Tumor lienis acutus. Hydrocepha- 
lus internus et externus non magnus. Cyanosis renum. Renes lobati. 
-Gastritis catarrhalis. Hyperplasia gland. mesenter. et bronchialium. 
Aorta angusta et papyracea. 

Odżywienie — nędzne. Budo wa — wątła. Wzrost— 158 cm. 


Wątroba — ogniska żółtawe. 

Gruczoły chłonne klatki piersiowej — powiększone, szaro- 
różowe. ' 

Płuca — powiększone, spoistość wzmożona, wyczuwa się cały 


szereg guzków, zlewających się ze sobą; jamy wypełnione treścią 
mazistą cuchnącą, ściany ich chropowate. W prawym górnym płacie 
duża jama wielkości jabłka. Na przekroju zabarwienie płuc marmur- 
kowate. 


Serce — nieco powiększone w wymiarze. poprzecznym. 

Nadnercza — prawe małe, płaskie, lewe — d. duże, korowa 
d. szeroka. 

Drobnowidowo: Sudan III — lipoidy prawie wszędzie, 


lecz nieobficie. Najwięcej ich w warstwie siatkowatej, w warstwie 
pasmowatej duże braki. 

; Nil — gdzieniegdzie. trochę cholesterynjanów w warstwie pa- . 
smowatej, natomiast w kłębkowej — fosfatydy. 
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Nr. 41. M. 1. 37. 

Rozpoznanie kliniczne: Tbe. pulmonum et laryngis. 

Rozpoznanie anatomo-patolog. Tbe. praecipue caver- 
nosa partim caseósa nodosa pulmonis utriusque. Ulcera tbe. laryn- 
gis. Synechiae pleurae dextr. Atrophia fusca m-li cordis et hepatis. 
Atrophia simplex lienis et renum. Aorta angusta. Gastro-enterocolitis 
mucosa chron. 

Odżywienie b. nędzne. Budowa wątła Wzrost 154 cm. 

Gruczoły chłonne klatki piersiowej duże, pyliczo lub sero- 
wato zmienione. 

płuca — o konsystencji nierównej, w częściach b. twarde 
i zbite. Miejscami zapadają się w częściach dolnych. Na przekroju 
w płatach górnych b. rozległe jamy o ścianach "częściowo gładkich, 
częściowo nierównych z masami serowatemi. Przez jamy przebiegają 
mostki z naczyń i tkanki łącznej. Poza tem w reszcie miąższu szereg 
 żółtawych i szaro-żółtawych ognisk, przebiegających okrężnie "około 
oskrzeli. Ogniska te wielkości ziarnka grochu. Błona śluzowa oskrzeli 
wyraźnie poprzecznie i podłużnie prążkowana. 

Krtań i tchawica. Nagłośnia b. gruba, sztywna, o powierz- 
'chni nierównej, guzkowatej, takież zmiany na fałdach nalewkowo- 
nagłośniowych. Przy lewej strunie głosowej po stronie boczno-tylnej 
ubytek o brzegach podminowanych, zazębionych, o dnie szaro-żół- 
tawem. Błona. śluzowa tchawicy rozpulchniona, zaróżowiona, obficie 
pokryta treścią śluzowo-ropną. 

Tarczyca — mała, wiotka, blada. 

Serce — małe, 

Nadnercza — małe, prawe wagi 5 gr., AA żółtawe okrą- 
gie w s. korowej. s rdzeniowa tylko: gdzieniegdzie. 

Drobnowidowo: Sudan III — lipoidy we wszystkich pra- 
wie komórkach warstwy kłębkowej, d. liczne w warstwie siatkowa- 
tej, natomiast b. mało w warstwie pasmowatej. W- nadnerczach do- 
datkowych stosunki lipoidöw są takie same. 

Nil — nieco cholesterynjanów w małej ilości w warstwie kłęb- 
kowej. W warstwie pasmowatej tylko w pojedynczych komórkach. 


Nr, 42. M. 1. 40: ; 

Rozpoznanie kliniczne: Tbe. pulmonum. 

Rozpoznanie anatomo-patolog.: Tbe. cavernosa pulmo- 
nis utriusque et nodosa caseosa. Degeneratio parenchymatosa m li 
cordis. Dilatatio ventriculorum cordis. Hepar moschatum. Oedema ce- 
` rebri. Adhaesiones pleurales restiformes. Pleuritis exsudativa haemor- 


rhagica sin. Induratio eyanotıca renum. _Renes lobati. — Ascites. Hy- ` 
dropericardium. ` f 

Wzrost — 165 cm. 

Gruczoły chłonne klatki piersiowej — b. duże, szyfrowo 


zabarwione: 
Płuca — b. duże, w górnym płacie cały szereg jam, z których 


*. jedna zajmuje cały. szczyt. Ściany jej usiane gruzełkami. W srodko-- 


wym również jamy, zaś dolny płat na całej przestrzeni usiany gru- 
zełkami. 
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Serce — dwa razy większe od pięści zmarłego. 
Tętnica główna — skąpe zmiany miażdżycowe. 
Wątroba — dwubarwna. 
Nadnercza — duże. s. korowa gruba, rdzeniowa E się 
"wyraźnie. 
Drobnowidowo: Sudan III — wszędzie wogóle b. dużo 


 lipoidów. Jedne komórki są niemi przepełnione, w innych jest ich 
mniej, lecz prawie nie można spotkać komórki bez ich obecności. 

Nil. Znajdujemy drobne grupy cholesterynjanów w warstwie ' 
kłębkowej, nieraz nawet grupy te są nieco większe. W innych war- 
stwach cholesterynjanów brak. w tejże warstwie kłębkowej d. liczne 
fosfatydy, które widać również i w niektórych ‘komórkach NAMI 
siatkowatej. 


Nr. 43. K. I. 58. 

à Rozpozn. kliniczne: Tbe. pulmonis utriusque. 
Rozpozn. anatomo-patolog.: Tbe. nodosa et cavernosa 

„pulmonis utriusque. Atherosclerosis aortae et a. a. peripher. Myocar- 

ditis fibrosa. 

. Płuca: — jamy. wielkości pieści w obu płucach | "o ścianach 
gładkich. 
Tętnica ołów na. Rozległe zmiany miażdżycowe w tętnicy 
głównej i w tętnicach obwodowych. 


Nadnercza — małe, w s. korowej żółtawe guzki, ES 
d. szeroka. 
Drobnowidowo: Sudan III — lipoidéw dużo we wszy et 


kich warstwach, torebka P gruba, oddzielne grupy komórek przera- 
stają istotę rdzeniową i zawierają dużo lipoidów: 

Nil, Cholesterynjany we wszystkich warstwach kory; układają 
się one przeważnie w dużych grupach komórek. Miejscami w małych 
skupieniach komórek braki ich zupełne. Najwięcej w warstwie pa- 
smowatej, najmniej w warstwie kłębkowej, gdzie natomiast w od- 
dzielnych komórkach PY fostatydy. 


Nr. 44: M. |. 47. 
= Rozpozn. kliniczne: Tbe. pulmonum. 
Rozpozn: anatomo-patol. Tbe. pulmonum cavernosa. et. 
nodosa. Offuscatio parenchymatosa renum et m-li cordis. Tubercula 
nonnalla renum, hepatis et lienis. Tracheitis tbc. ulcerosa. Ulcera tbc. 
ilei et coeci. Sclerosis thyreoideae. Tonsillitis lacunaris. 
Odżywienie. nędzne. Budowa wątła. Wzrost 175 cm. 
Tchawica: — śluz przylegający ściśle do ścian. W górnych 
częściach ubytki, sięgające aż do chrząstki. 


j 


Płuca: — spoistość wzmożona, cały szereg guzków zlewają- 
cych się ze sobą. Przekrój marmurkowaty — szereg szarych guzków 
na wiśniowem tle. W górnym płacie płuca prawego — szereg jam 


wypełnionych treścią brudną i szereg guzków zlewających się ze 

. sobą. W górnym płacie płuca lewego — jamia wielkości orzecha wło- 

skiego o ścianach strzępiastych. e 
Wątroba — odcień REN: oddzielne oruzełki. i 


1 
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Jelito ślepe — w kiszce ślepej i biodrowej na błonie śluzo-- 
"wej ubytki, w dnie ich gruzełki. 
Nadnercza — wąskie, płaskie, małe. Żółte guzki w korze, 


liczne nadnercza dodatkowe. vo 
Drobnowidowo: Sudan II — lipoidy w oddzielnych ko- 
mórkach kory w b. nielicznej ilości, lecz komórki takie spotykamy” 
we wszystkich warstwach. ; 
.Nil — w oddzielnych komórkach warstwy kłębkowej małe- 
"ilości fosfatydów, cholesterynjanów brak. | 


Nr. 40. K. 1. 64. 

e kliniczne: Nephritis. Enteritis tbe. Induratio api- 
cis dex. 

Rozpozn. anat.-patolog.: Nephritis parenchymatosa chron. 
Amyloidosis renum, lienis et pancreatis. Tbc. nodosa et cavernosa. 
lobi sup. pulmon dextr. Atherosclerosis praecipue peripheriae. Scle- 
rosis, cystides colloidales et calcificatio gl. thyreoideae. Adhaesiones 
restiformes pleurarum. Cicatrix ad apicem sin. Offuscatio parenchym. 
m-li cordis. Infiltratio adiposa hepatis. Gastro-enteritis eyanotica. Co- 
litis ulcerosa. Polypus uteri. Deg. caseosa glandul. coli. j 

Odżywienie dobre. Budowa p: awidłowa. Wzrost-153 cm. 

Pluca: — lewe— w szczycie blizna; prawe — u góry: ogni- 
sko stwardnienia. Na przekroju szereg guzków żółtawych i szarych. 
miąższ zalewa się obficie pienistym płynem. Obok ogniska guzek 
stwardniały,: obok niego jama o ścianach strzępiastych. 

Serce — nieco powiększone, mięsień żółtawy, rwie się. 

Nadnercza — płaskie. Korowa b. szeroka, przerasta s. rdze- 
niową. . 

Bo wo: Sudan II — ogniskowo występujące li- 
poidy w tworach znajdujących się w korze i torebce, a wyraźnie od- 
graniczających się od otoczenia. W licznych jednak miejscach lipoi- 
dów nie widać zupełnie. Dotyczy to różnych warstw kory. 

Nil — cholesterynjany ogniskami, szczególniej wyraźnie. wy- 
stępują w odgraniczających się od otoczenia tworach, pozatem jednak 
d obficie w innych komórkach kory. W warstwie siatkowatej w po- 
szczególnych komórkach lub ich grupach widać fosfatydy. 


Nr. 46. K. L 43. 

Rozpozn. kliniczne: Tbe. pulmonum II. 

Rozpozn. anat-patol.: The. nodosa et cavernosa pulmonis 
utriusque praecipue sin. Concretio pleurae dex., adhaesiones sin. Deg. 
caseosa gland. coli, mesenterii et retroperitonealium. Tumor lienis 
subchron. Perihepatitis adhaesiva. Offuscatio parenchymat. et infil- 
tratio adiposa m-li cordis, renum et hepatis. Dilatatio ventriculi d. 
Atherosclerosis 1. g. aortae. 

Odżywienie dobre. Budowa wątła. Wzrost 140 cm. 

Gruczoły.chłonne klatki piersiowej zserowaciale > 

Płuca: — spoistość wzmożona. w całym lewym i górnym pla- 
cie prawego wyczuwa się cały szereg stwardnień, zlewających się 
ze sobą. Dolny płat prawy powietrzny i ciastowaty, na przekroju 
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zalewa się pienistym krwawym płynem. W górnym prawym płacie 


i całem lewem płucu cały szereg guzków, zlewających się ze sobą 
w większe ogniska i cały szereg jam O ścianach strzępiastych i treści 


ropnej. 
Nadnercza: S. WAM wąska, rdzeniowa szeroką. 
Drobnowidowo: Sudan III — nie widać prawie zupełnie 


lipoidów; gdzieniegdzie małe ich skupienia w pojedynczych OR 
kach. Najwięcej w komórkach warstwy siatkowatej. 

Nil — nie można stwierdzić nigdzie cholesterynjanów;, w po- 
jedynczych komórkach warstwy siatkowatej widać b. nieliczne sku- 
pienia fosfatydów. Ziarenka fosfatydów występują również i w war- 
stwie siatkowatej nadnerczy dodatkowych. 


Nr. 47. M. 1. 34. 

Rozpozn. kliniezne: Tbe. pulmonum. 

Rozpozn. anatomo-patolog.: Tbe. pulmonum nodosa et 
cavernosa. Myofibromatosis cordis. Ulcera tbe. laryngis, ilei, coeci et 
intestini crassi. Infiltratio tbc. gl. lymph. colli et gland. peribronchial. 
Adhaesiones pleurales. Tumor lienis acut. Infiltratio adiposa hepatis 
et renum. 

Odżywienie liche. Budowa wątła. Wzrost 174 em. 

Tarczyca — mała. zbita, w niej pasma tkanki łącznej. 

A orta — skąpe, żółtawe wysepki, wystające ponad powierzchnię. 

Płuca: — cały szereg stwardnień, spoiste na przekroju, zabar- 
wienie EE Ee Lewe: — drobne jamki wielkości orzecha 
włoskiego, wypełnione cieczą mazistą. Prawe: — w dolnym płacie 
gruzełki i cały szereg jam, zlewających się ze sobą. 

Nadnercza. S. korowa wąska, rdzeniowa — wyraźna tylko 

 lewem. 

Drobnowidowo: Sudan III. B. nieliczne lipoidy -w poje- 
dynczych komórkach i drobnych ich grupach, najwięcej ich w war- 
stwie siatkowatej. B. gruba torebka. 

Nil. Nieliczne fosfatydy w komórkach warstwy siatkowatej. - 


Nr. 48. M. 1. 36. W 

Rozpozn. kliniczne: Tbe. pulmonum. Nephritis. 

Rozpozn. anatomo-patolog.: Tbe. nodosa et caseosa pul- ; 
monis utriusque. Tbc. cavernosa pulmonis sin. Epiglottitis et trachei- 
tis ulcerosa tbe. Ulcera tbc. tractus intestinalis. Adhaesiones pleura- 
les ambilaterales cum concretione apicum. Deg. amyloidea lienis et 
renum. Infiltratio adiposa hepatis cum degeneratione amyloidea he- 
patis l. g. Ascites. Hyperplasia glandularum peribronchialium. Amy- 
loidosis gland. suprarenalium. 

Odżywienie liche. Budowa z. n. Wzrost 162 cm. 

Tarczyca mała, twarda. Serce male. 


Aorta — nieznaczne zgrubienia w błonie wewnętrznej. 

Płuca: — prawe — spoistość nierównomiernie twarda, guzki 
szarawe lub szaro-czerwone rozsiane pv całej powierzchni. 

Lewe — jak prawe, tylko zbitsze i w szczycie jama wielkości 


kurzego jaja, w dolnym płacie małe jamy. à 
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Nadnercza — prawe większe. 5. korowa blada, cienka; rdze- 
niowa cienka. 

Drobnowidowo: Sudan HI. Lipoidy naogół prawie wszę- 
dzie z wyjątkiem ogniskowych ich braków, lecz ilość ich nieznaczna, 
tak, iż w poszczególnych komórkach widać zaledwie po kilka ich 
ziarenek. 

Nil: Tu i ówdzie, głównie w warstwie kłębkowej, drobne sku- 
+ pienia komórek z małą ilością cholesterynjanów. Takież drobne sku- 
pienie i w warstwie siatkowatej. W nielicznych komórkach widać 
ziarenka fosfatydów. Zwyrodnienie skrobiowate w nadnerczach. 


Nr: 49, MPA \ 

Rozpozn. kliniczne — brak. , 

Rozpozn. anatómo- patolog.: Myofibromatosis cordis. Fo- 
cus tbe. nodosae lobi sup. pulmonis dextri. Tubercula miliaria pleu- 
rae utriusque nonnulla. Ulcera tbc. intestini ten. Atherosclerosis aor- 
tae praecipue abdominalis. Adhaesiones restiformes pleurae utrius- 
que. Meteorismus. Ascites; anasarca. 3 À 

Odżywienie liche. Budowa wątła. Wzrost 137 emt 


Tarczyca — płat lewy: duże torbiele koloidowe. W płacie .- 


-prawym dwa ogniska zwapniałe, jedno wielkości jaja, drugie orzecha 
laskowego. 
Gruczoły chłonne klatki piersiowej powiększone, pyliczo 
zmienione. 

"Serce — b. małe. Aorta — miażdżyca średniego stopnia. 

Płuca: — lewe zapadnięte, oba na przekroju zalewają się 
obficie płynem pienistym. W. dolnej części górnego płatu ognisko 
wielkości orzecha laskowego, ciemno-wiśniowe, kruche, w niem sza- 
rawo-białe guzki. NAME 

'Nadnercza: S. korowa —żółte guzki; s. rdzeniowa b. szeroka. 

Drobnowidowo: Sudan III. Torebka b. gruba, w niej małe 
odsznurowane ogniska kory, zawierające d. sporo lipoidów; w karze 
lipoidów d. dużo we wszystkich warstwach, jednak widać ich braki 
pasmowate i ogniskowe w warstwie kłębkowej i pasmowatej. Tkanka 
łączna wrasta wgłąb kory. 

Nil: Cholesterynjany przeważnie w warstwie pasmowatej i siat-. 
` kowatej, natomiast w kłębkowej i poszczególnych grupach komórek ` 
fosfatydy. 


Nr. 50. M. 1. 17. : 

Rozpozn. kliniczne: Tbe. pulmonum. 

Rozpozn. anatomo-patolog.: Tbe. nodosa. confluens et 
cavernosa pulmonis utriusque. Degen. parenchymatosa m-li cordis 
et renum. Infiftratio adiposa hepatis. Laryngitis et tracheitis catar- 
rhalis. Concretio totalis pleurae utriusque. WEE ‚vesicae felleae 
cum duodeno. 

Odżywienie b. nędzne. Budowa watla. w zrost 157 cm. 

Tarczyca b. mała, wiotka. 

Gruczoły chłonne klatki piersiowej Sn częściowo 
Sera wald zmienione. 
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Serce — powiększone w wymiarze POP SORO: 
~ Aorta — miażdżyca pocz. 
Płuca: — W szczycie prawym jama wielkości jaja kurzego, 


zapadajaca się przy wyjmowaniu płuca. Treść w niej bialawo- żółtawa, 
ściany nierówne. Zresztą oba płuca b. spoiste, tak Ze prawie się nie 
wyczuwa oddzielnych stwardnień. Na przekroju — rozsiane po ca-. 
łych płucach jamy i zlewające się ze sobą ogniska zserowaciałe, 
układające się około oskrzeli okrężnie. Miąższu zdrowego prawie. 
nie widać. | 

Nadnercza — małe. S. korowa cienka; rdzeniowa niewi- 
` doczna. ` 

Dr EE Sudan III. Widać nieco lipoidöw w. gru- 
pach komórek warstwy kłębkowej, natomiast w innych warstwach. 
widać je tylko w poszczególnych komórkach. 

Nil — drobne skupienia cholesterynjanów w grupach warstwy 
kiębkowej; w poszczególnych komórkach nieco ARE 


Nr. BL. M. 1. 43. 

Rozpozn. kliniczne. Uleus ventriculi. Strietura pylori. Bron. 
chitis chr. 

Rozpozn. anat.- patol.: Ulcus cingens cardiae et ulcus ro- 
tundum duodeni. Gastroenterostomia antecolica post. in reg. pylori. 
Gastritis hyperplastica. Deg. adiposa m-li cordis. Tbc. nodosa pul- 
monis sin.. Cicatrix ad apicem pulmonis sin. Hypertrophia cordis dex- 
tri. Atherosclerosis aortae et a. a. periphericarum. Adhaesiones duo- 
deni, flexurae hepaticae coli et pylori cum hepate. Stenosis pylori. 
Concretio totalis. pleurae dex. Macula lactea epicardii. 

Odżywieniė liche. Budowa z. n. Wzrost 170 cm. 

Gruczoły chłonne klatki piersiowej — szyfrowo zmienione. 

Płuca: Prawe — duże; płat dolny nieco ciastowaty. Wszę- 
dzie powietrzne. Lewe — w szczycie bliznowate zaciągnięcie; w gór- 
nym płacie rozsiane gruzełki. W dolnym — ogniska mas serowatych, 
układające się około oskrzeli. 


"Tętnica główna — zmiany miażdżycowe głównie w łuku. 
Nadnercza — d. grube, s. .rdzeniowa — szeroka; korowa ją 
przerasta. 


Drobnowidowo: Sudan III — torebka miejscami d. gruba; 
_ lipoidy najobficiej w warstwie siatkowatej oraz w ogniskach i pas- 
mach kory przerastających istotę rdzeniową, bądź też otaczających 
żyłę środkową. ‚Pozatem większe skupienia lipoidów grupami znaj- 
dujemy w częściach warstwy pasmowatej, przylegających do war- 
stwy siatkowatej, oraz w małych skupieniach komórek w warstwie 
kłębkowej. Pozatem jednak liczne braki lipoidów. 

Nil — w miejscach większych skupień lipoidów widać choleste- 
rynjany. W innych pojedynczych komórkach warstwy pasmowatej 
fostatydy. Także przeważnie w warstwie kłębkowej. 


Na zasadzie protokółów badań i zestawień schematycznych 
w tablicach możemy stwierdzić: i 


r a H 
Rozprawy Akad. łek. T. II (1). 15 
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1. Ogólne obniżenie ilości lipoidów w korze nadnerczy u wszyst- 
kich chorych na gruźlicę, u których gruźlica zgon spowodowała. 

2. Obniżenie tej ilości jest najwyraźniejsze w stosunku do cho- 
lesterynjanów. 

3. Większe ilości lipoidów oe a w szczególe cholestery- 
njanów, znajdujemy u osób: 

a) u których gruźlica nie spowodowała zgonu, a przyczyną 
zgonu nie była choroba ostra zakaźna lub rak; 

b) u osób, u których, sądząc z obrazu anatomo-patologicz- 

nego (stare jamy, postać gruźlicy włóknista, późny wiek), 
gruźlica miała przebieg łagodniejszy i długotrwały, a więc 
u osób ze zwiększouą w stosunku do gruźlicy opornością. 

4. Nadzwyczaj mało lipoidów i cholesterynjanów lub brak zu- 
pełny cholesterynjanów u osób młodszych, z gruźlicą o charakterze: 
złośliwym, czasem nawet przy stosunkowo małych zmianach w płucach 
Widzimy więc, że w niektórych przypadkach osoby przez nas 
badane żyły często do nader późnego wieku (l. 71), mimo znacznej 
niekiedy rozległości zmian gruźliczych, a niektórzy nawet zmarli 
wskutek cierpień w danym razie ubocznych (nephritis, cystis cerebelli, 
myodegeneratio cordis i t. d.) w wielu przypadkach, o ile z obrazu 
anatomo-patologicznego sądzić można. W przypadkach tych (8, 4, 10, 
19, 21, 31, 42, 43, 49) w korze nadnerczy znajdujemy znaczną ilość 
lipoidów i cholesterynjanów, w niektórych przypadkach nawet guzki 
żółte w korze nadnerczy, składające się, jak wiadomo, TEE 
Z cholesterynjanów. 

Odwrotnie w przypadkach, jak rh 33, 34, 44, przy stosunkowo 
mniejszych lub niedużych zmianach w płucach nastąpiły liczne prze- 
rzuty do innych narządów i zgon. S 

W przypadkach tych mamy ogólne zmniejszenie się ilości lipoi- 
dów i brak lub nadzwyczaj małą ilość cholesterynjanów. 


II. 

Chcąc potwierdzić wyniki powyższe przez doświad- 
czenie swojego rodzaju, badałem nadnercza zwierząt: 

1) świnki morskiej, padłej wskutek pacz EDU | jej gruźlicy; 

2) świnki morskiej zdrowej; 

pozatem dodatkowo nadnercza E 

3) królika i 4) kreta. 

Wybrałem kreta między innemi, gdyż według badań Kawa- 
mury nadnercza te są zupełnie pozbawione ciał Geen czyli 
cholesterynjanów (?!). 
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A 


1 Świnka roczna. 

Rozsiane gruzełki po całej otrzewnej, wątrobie i śledzionie. 

Nadnercza dość wielkie (w stosunku do nerek), owalne z wy- 
raźną otoczką, istotą korową i rdzeniową. 
| * Drobnowidowo: Sudan III — największe skupienia lipoi- 
dów pod względem ilości pomiędzy warstwą kłębkową i pasmowatą, 
gdzie jednak spotyka się ogniskowe ich braki. Mniej ich w warstwie 
pasmowatej i siatkowatej. 

Nil — trochę cholesterynjanów (wąski rąbek) w warstwie kłęb- 
kowej. Miejscami ogniskowe ich braki. W warstwie pasmowatej gru- 
pami fosłatydy. | 

2. Świnka 5-miesięczna. 

Nadnercza nieco mniejsze, niż w przypadku poprzednim. 

Sudan III: gruby pas lipoidów, obejmujący dolną część 
warstwy: kłębkowej i górną część warstwy pasmowatej. W pasie 
tym lipoidy bardzo obfite. 

Nil — w miejscach zabarwionych sudanem III na pomarań - 
czowo, nieco węższy, jednak na całej przestrzeni widoczny, pas cho- 
lesterynjanów na tle liczniejszych fosłatydów. 

3. Królik 3-miesieczny. 

Nadnercza — kształt i obraz jak Nr. 1, jednak stosunkowo 


mniejsze. 
Drobnowidowo: udaj III — lipoidy przeważają w  środ- 
kowych warstwach kory. Znacznie mniej ich w innych warstwach. 
Nil — w tychże miejscach cholesterynjany. 
4. Kret. 


Nadnercza — kształt nieco stożkowaty, małe, otoczka korowa. ` 


i rdzeniowa jednak wyraźne. 
Drobnowidowo: Sudan III — nie widać odgraniczenia po- 
szczególnych warstw; zaznacza się tylko warstwa siatkowata. Wszę- 


dzie nadzwyczaj liczne lipoidy. 
Nil —, we wszystkich warstwach, prawie wyłącznie, wyraźnie 
buraczkowo barwiące się cholesterynjany. 


Badania te stwierdzają mniej więcej jednakową zawartość li- 
poidów w nadnerczu zdrowej świnki morskiej i zdrowego królika. 
Cholesterynjanów, o ile o tem z obrazu histologicznego sądzić mo- 
zna, zawiera nadnercze świnki morskiej nieco mniej. 


W nadnerczu świnki padłej na gruźlicę widać ogniskowe braki | 


'lipoidów i cholesterynjanów, podobnie, aczkolwiek mniej wyraźnie, 
niż to się widuje u człowieka. 


Wielka ilość cholesterynjanów w nadnerczu kreta stwierdza: 


przedewszystkiem jakiś błąd techniczny Kawamury, powtóre zaś 
daje do myślenia, że najwrażliwsze na gruźlicę, trawożerne, również 
mniej obfitują w cholesterynę. Chcąc otrzymać pewne dane cyfrowe, 


badałem surowicę co do zawartości cholesteryny trzech przedstawicieli 


trawożernych i trzech mięsożernych, przyczem dane co do psa za- 
15* 
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siągnąłem z piśmiennictwa. Pozostałe badania wykonałem sam, jak 
i wszystkie następne, o których będzie mowa, metoda kolorymetry- 


_ czna Grigaut. 


Trawozerne: 


1. Świnka morska 6-miesięczna 0,50/, 
2: » » 1-roczna 0,80), 
3. Królik - - 0,750} 
4. Koń 0.20%, 


Mięsożerne: 
1. Szczur biały 8-miesięczny 1,2°/,, 
2. Kot 1-roczn PLH 
3. Pies (według Liebreicha)  1,20%/,,—2,20/0. 


Z przytoczonych cyfr rażąco mała jest zawartość cholesteryny 
w surowicy końskiej. Cyfry te, aczkolwiek dość charakterystyczne, 
nie upoważniają do żadnych wniosków. Gdybyśmy nawet bowiem 
uwzględnili, że surowica zwierząt najbardziej odpornych na zakaże- 
nie gruźlicze, tak drogą naturalną jak i sztuczną, do jakich należy 
między innemi koń, zawiera stale lecytynę, gdy surowica gatunków 
wrażliwych na gruźlicę w stanie zdrowia tej lecytyny nie zawiera, 
i gdybyśmy tą drogą chcieli sobie te niejasności wytłómaczyć, nie- 
zrozumiałe jednak będzie, dlaczego królik zapada na typ ludzki gru- 


- Zliey tylko w postaci ognisk miejscowych, u świnki zaś zakażenie 


to przebiega w postaci prosówkowej, chociaż oba te SES mają 


mniej więcej jednakową ilość cholesteryny. 


Zresztą z drugiej strony i mięsożerne zapadają na gruźlicę. 
Wśród chorych naogół poy było na gruźlicę chorych 1,6%, wsröd 
kotów 7,49/,. 

Nie mniej jako ogólny wniosek badania moje zdają sie potwier- 
dzać przynajmniej niektóre ze spostrzeżeń de Seixsas Palma, 
o których dalej będę mówić obszerniej. Zgodne są również z bada- 
niami. wprawdzie dorywczemi, wielu- patologów, stwierdzającemi 
znaczne zmniejszenie się cholesterynjanów w korze nadnerczy przy 


ciężkiej gruźlicy. 


UL 
Przechodząc do badań klinicznych muszę zaznaczyć, 


ze nie przeprowadzałem ich na większej liczbie przypadków, uwa- : 


Zajac do pewnego stopnia za fakt, tak na zasadzie : przytoczonych 
badań, jak i wzmianek różnych autorów (z polskich Witold O rłow- 
ski), że ilość cholesteryny w przebiegu ciężkiej gruźlicy płuc zmniej- 
sza sie. Wykonane przezemnie badania kliniczne miały na celu dać 
mi odpowiedzi na następujące pytania: 
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a) czy na podstawie ilości cholesteryny można wy- 
prowadzić rokowanie o stanie danego chorego; 

b) czy zawartości cholesteryny nie da się uzależ- 
nić od jakich-innych danych obrazu krwi; | 

c) gdzie się podziewa cholesteryna, której naogół 
chory na gruźlicę ma o tyle mniej. 

Zbadałem ogółem 25 przypadków, z czego w 16 pełny obraz 
hematologiezny. Wiek chorych wahal się od 17 da 52 lat. Stan cho- 
rych był naogół ciężki, ponieważ taki materjał przeważał w klinice. 

Szczegóły tyczące każdego przypadku w paru słowach przy- 
taczam. | 

Bialko w surowiey i w płynach określałem refraktometrycznie, 
hemoglobinę według Sahliego, a wzór morfologiczny i skalę Ar- 
netha w stosunku do 300 ciałek białych. 


Protokóły badań klinicznych. 


Nk M #35, 

Tbe. pulmonis utriusque. Pleuritis exsudativa sin. 

Chory początku choroby nie żauważył. Od kilku lat był skłonny 
do przeziębień. Od trzech miesięcy odczuwa duszność w silnym sto- 
pniu. Prątki Kocha +. 

R. Wielkoplamiste zaciemnienie górnej połowy lewego płuca. 
Przepona po stronie lewej niewidoczna (płyn). Po stronie prawej je- 
dnolite zaciemnienie górnej połowy prawego pola REG Szczyty 
nie wyjaśniają się przy kaszlu. 

Leczenie dużemi ilościami tranu (45,0— 60,0). Stan obecnie 
_bezgoraczkowy. 

Przyrost wagi w ciągu 6 tygodni 52,2—56,6 kg. 
Płyn wysiękowy: c. g. 1,018. Białka 5,9'/,. 
Limfocytów HAT), wielojądrzastych DEE 
Ciśnienie krwi 110-—78. 
Białka w surowicy — 10,1%. 
Cholesteryny — 0,8%. ` 
Ciałek czerwonych 3.280.000 
Hemoglobiny 6127; + wskaźnik 0,76 
Ciałek białych 4.100 
Wzór N — 72%, L — 22% Res. Die "NM Ha Bóz.:1/40/, 
Arneth 
Ku RE A BLE 
149/, | 410, | 32%, | 12%, | 197, 


Nr. 2. M. 1. 50. 
Tbe. pulmonis utriusque. Emphysema pulmonum. Atherosclerosis. 
Chory od lat 10. Prątki Kocha +. 
R. Oba szczyty -zaciemnione, nie wyjaśniają się przy kaszlu; 
obie wnęki powiększone. W dole lewego płuca zawoalowanie. Cie- 
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nie naczyń wielkich b. szerokie. Serce powiększone we wszystkich 


wymiarach. 
[/9-36.8 — 37.0. 
Przyrost wagi w ciągu 6 bye. — 6 kg. 


Ciśnienie krwi 130 — 80. 

Białka w surowicy 11,6°/,. 
Cholesteryny w surowicy 1.60/,. 
Ciałek czerwonych 3,720.000 | 


Hemoglobiny -10 4, wskaźnik 0,9 

Ciałek białych 1.400 i 

Wzór N. — 540/, L. — 3709, Eoz. — 2%, Prz. — 4°/, M. — 3%. 
Arneth 


EE EE AED 
11% 46% 38% | 3,4% |2,6% 


Nr. AR 50 

Rozpoznanie kliniczne: Anemia perniciosa. Pleuritis exsu- 
dativa. | 

Rozpoznanie anatomo- patolog.: Tbc. caseosa glandularum 
mesenter. et omenti. Tbc. miliaris pleurae utriusque. Tbe. nodoso — 
caseosa et partim miliaris pulmonis utriusque. Pleuritis seroso-fibri- 
nosa sin. Infiltratio adiposa hepatis. 

Choroba trwała 5 lat. : Stan sie znacznie pogorszył od 7 mies. 
„Skargi. podmiotowe; osłabienie, obrzęki nóg; b. blada. 

Ciśnienie krwi 118 — 80. 

Białka w surowicy 6.057/,. 

Cholesteryny w surowicy 0,29/6 

Ciałek czerwonych 1,310.000 ` 

Hemoglobiny 27 ` wskaźnik 1,0 

Ciałek białych . 18.600 

Wzór N. 750, L. 20°, Prz. 3°, Eoz. 2%. 

Liezne poikilocyty, makrocyty i mikrocyty. 

Normoblastów na 100 ciałek białych 109%. 

Ilość cholesteryny w ciałkach czerw onych znacznie zmniejszona 
0,759/50- 

e ciałek UONE NE H, 52 — H, 36 — H; 24. 


Nr. 4. M. |. 39. 

Klinicznie: Diabetes melitus. Tbc. pulmonis SE Amyloi- 
dosis organorum. 

Anatomo-patologicznie: Tbc. pulmonis utriusque cavernosa et 
caseosa recens. Pancreatitis fibrosa. Amyloidosis organorum. Hydro- 
cephalus internus. 

Badanie krwi na 5 dni przed zgonem. 

Ciśnienie krwi 100 — 80. 

Białka w surowicy 8,10,. 

Cholesteryny w surowicy 0,899/g9. 

Cukru we krwi 0,19%. 

» vw moczu 6,59%. 

Aceton ` D ślad 
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Ciałek czerwonych 5.100.000 | 


Hemoglobiny 87, , wskaźnik 0,8 
Ciałek białych 15.280 
Wzór N. — 72°, L: — 14,80/,, Prz. — 3—4°/, M. — 9,8%/,. 
Arneth 
EOF 3 ARLES 
25%; 40°), 28%), 7% 0 
Ne: -M:.1. 50. 


Tbe. pulmonis utriusque. 

Chory od 7 lat. ` 

R. lewy szczyt zaciemniony, wyjaśnia się przy kaszlu. Prawy — 
ciemny, zupełnie się nie wyjaśnia. Obie wnęki powiększone, od wnęk 
smugi biegnące ku górze. 

Prątki Kocha +. T° 38:5—36'0. 

Przyrost wagi w ciągu 8 tyg. 1,4 kę. 

W okresie badania stan bezgorączkowy. 

Cisnienie krwi 130—90. 

Białka w surowicy 11,6°/,. 

Cholesteryny w surowicy 0,98*/g0. 

Ciałek czerwonych 3.400.000 


Hemoglobiny 15 + wskaźnik 1,02. ° 

Ciałek białych 5.400 
"Wzór N.— 68°) L. — 21,50/, Eoz. — 0,60/,Prz. — 3°/, M. 6,99%. 
Arneth 


ea 
179707 | 28%, 429/, | LGS | 3/0 


Nr. 6 M. 1. 3%. 

Klinicznie: Tbe. pulmonum. 

Anatomo-patologieznie: Tbc. nodosa et cavernosa pul- 
monum. Amyloidosis renum et lienis. 

Badanie krwi na 10 godzin przed zgonem. 

Ciśnienie krwi 105 90. 

Białka w surowicy 69%. 

Cholesteryny w surowicy 0,84°/,. 


Ciałek czerwonych 2.880.000 | 

Hemoglobiny 76 ' wskaźnik 1,3 
Ciałek białych 6.600 

Wzór N. — 90%, L. —89%/, Eoz. — 1°/, Prz. — 10/,. 
Arneth : 


13 CZ AO E DE | 5 
A |.280/, | 6097, | 119%, | 204 
Nr GKF, 
Tbe. fere totius ET sin. et partim dextri. 
= R. Zaciemnienie marmurkowate całego lewego pola płucnego, 
idące od wnęki, nieznaczne smugi ku górze od wnęki po stronie 
prawej. Oba szczyty nieznacznie zaciemnione, jednak przy kaszlu 
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prawie jednakowo się wyjaśniają. Niewielkie zrosty opłucne po stro- 
nie lewej z osłabieniem ruchów przepony. 

Prątki Kocha + 

Ciepłota w okresie badania 36.0 — 38.5. 

Ubytek na wadze w ciągu 4 tygodni — 3 ko 

Ciśnienie krwi 100 — 70. 

Białka w surowicy 9,6°/,. 

Cholesteryny w surowicy 0,63%. 


Ciałek czerwonych 2.400.000 | 

Hemoglobiny 61 wskaźnik 1,2 

Ciałek białych 8.300 

W zór N. EE L. = 240/ Prz. — 40/, Eoz.- 1), M, —10),. 
Arneth . 


ER ER LCE 
807 | 340/, |390/, | 155/,) 4 


Nr. 8. M. I. 23. 

Tbc. pulmonis sin. 

Chory od r. 1911. Od 7 m. pogorszenie, krwioplucia; ciepł. 37.0 
do 39,1. 

R. W górnej części lewego polą płucnego, marmurkowate za- 

* ciemnienie. Lewy szczyt zaciemniony, przy kaszlu wyjaśnia się nie- 

dostatecznie. Obie wnęki powiększone. Ruchy oddechowe obu połów 
przepony swobodne. 

Prątki Kocha + 

Leczony odmą oplucna lewostronną. 

Ciepłota 36,2 — 37,2, krwioplucia ustały. 

Na wadze w ciągu 6 tyg. nieznaczny ubytek 61,6 kg.—61,4 kg. 

Badanie krwi w 2 dni po założeniu odmy po raz szósty.: 

Ciśnienie krwi 120 — 90. 

Białka w surowicy 8,70/. 

Cholesteryny w surowicy 0,740. 


Cialek ezerwonych 3.920.000 | 

Hemoglobiny 81 + wskaźnik 1,04 

Ciałek białych 9.200 

Wzór N. —540/, L. —— 38,70/,. Prz. — 9,6%, M. —20;, B. un, 
' Arneth 


DEE 00 ENS 
12%, | 1897, | 270, 138%, | 57, 


Nró'9..M. 15 39. 
Tbe. pulmonum. 
Chory od 3 lat. 
R. Górna trzecia część «obu pół płucnych pokryta plamistemi 
marmurkowemi cieniami. Prawy szczyt zaciemniony zupełnie, przy 
kaszlu nie wyjaśnia się. Lewy szczyt wyjaśnia się bardzo słabo. 
Plwocina odchodzi obficie. Prątki Kocha +-. 
Cieplota 38:0 — 39.5. ' 
Ubytek wagi w ciągu EOB 63 kg. — 62,4 kg. 
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Ciśnienie krwi 110 — 80. 
Białka w surowicy 9,3°/- 
Cholesteryny w surowicy 1,6°/ge. 
Ciałek czerwonych 5.080.000 
Hemoglobiny 70 + wskaźnik 0,69. 
Ciałek białych 7.800° | 
W zór N. — 510, L. — 38,6. Prz. — 5,1°/, Eoz. —.20/, M. — 4,30/,. 
Arneth 
OAZA ZB 467.0 
15%/1.81%, | 369/51 180/, | 59/0 


Nr. 10.-M.-1:- 50: 


Tbe. apicis pulmonis dex. 
Chory od roku. 
R. Zaciemnienie prawego szczytu, nierozjaśniające się przy ka- 


szlu. Lekkie zaciemnienie lewego, rozjaśniające się jednak przy ka- 
szlu. Powiększenie cieni obu wnęk. 
= Ciepłota 36,5—37,4. Ê 
Przyrost wagi w ciągu tygodnia 74 kg. — 744 kg. 
Ciśnienie krwi 125 — 85. 
Białka w surowicy 7,52/,. 
Cholesteryny w surowicy LD le, 
Ciałek czerwonych 3,360.000 | 
Hemoglobiny 63 + wskaźnik 0,9. 
Ciałek białych 5.200 
Wzór N. — 4490), L. — 340), Prz. — 8,6°/, B. — 4,60 of, Eoz. 40/5. 
M. — 3,8°),. 
Arneth rie? 
e e Ae 27 74 5 
190/ | 26%/, | 320/, | 170/6'| 69/0 
z Nr 11EK.1-20. 


Tbe. destructiva PROCE utriusque. 
Ojciec + suchoty. Początku choroby chora nie zauważyła. 
R. Zaciemnienie marmurkowate obu pól płucnych. Zrosty roz- 


ległe po stronie prawej. 


Badanie krwi wypadło w okresie RUE) poprawy. Chorej 


w ciągu ostatnich 2 tygodni przybyło 2 ko wagi. 


Ciepłota 36°5--38°0. 

Ciśnienie krwi 115 — 88. 

Białka w surowicy 9,2%). 
Cholesteryny w surowicy 1,39/,. 


Ciałek czerwonych 4,255.000 | 

Hemoglobiny / 54 wskaźnik 0,6 

Ciałek białych ` . 7.100 

Wzór N. — 560, L. — 31,/, B. — 0,8%, Eoz. — 1,8% Prz. — 1°. 
M. — 9,4%. ` 

Arneth 


PASZ OB Ee 
16 1743/1837 | 2 


+ 
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Nr.:12.0M, 1.549. 

Tbc. fibrosa pulmonis sin. 

Chory od I 1919 r. Choroba rozpoczęła sie według słów cho- 
rego krwiopluciem, które po kilku dniach ustało i chory wrócił do 
pracy. 13/XI 1922 ponownie obfite krwioplucia, które zmusiły go 
udać się do szpitala. 

R. Zaciemnienie marmurkowate na całej przestrzeni lewego 
płuca. Zrosty u podstawy lewego płuca. Wnęki po stronie prawej 
nieznacznie powiększone, szczyt prawy nie zaciemniony. 

Prątki Kocha — 

Cieplota 37,0 —39,2. 

Badanie krwi w czasie krwioplucia. 

Cisnienie 120 — 90. 

Białka w surowicy —7,42,;; 

Cholesteryny w surowicy 20/66. 

Ciałek czerwonych 4,150.000 | 

wskaźnik 0,9 


Hemoglobiny 17 ‘ 
Ciałek białych 8.800 | 
WW zor NE BONE 16,60/, B. — 0,80, Eoz. — 1,2%), Prz. — 


3,60, M. — 5,40/. 
Arneth | 
0200 PONSA N 
14°/, | 460/ | 82%/, |. (äis | 1% 


Nr. 13.,M. 1. 52. 
Tbe. pulmonum destructiva. 
Rodzice -+ suchoty. 
Chory od 2 lat. 


R. Wielkoplamiste zaciemnienie obu pól płucnych do kątów 


` łopatki. Przepona obustronnie ruchoma. 
Prątki Kocha +-. 
Ciepłota 36,5—39,5. 
Ubytek na wadze w ciągu 5 tyg. (51—48) 3 kg. 
Ciśnienie 110 — 76 | 
Białka w surowicy 6,4%. : 
Cholesteryny w surowicy 1,67/,. 
Ciałek czerwonych 5,510.000 | i 
: wskaźnik 0,59 


Hemoglobiny 64 

Ciałek białych 14.400 | 

Wzór N. — 610, L. — 200}, Eoz. — 497, B. — 20, M. — 4°, 
Fret 

Arneth 


E EE le 


5. 
Län, dä | 340/, | 90/0 | 0 


Nr. 14. M. L 35. 
Tbe. pulmonum. | 
Początku wyraźnego choroby chory nie. zauważył Czuje się 


chorym od paru tygodni. a 
R. Phthisis ambilateralis iù statu destructionis. 
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Ciepłota 37—39. 

Prątki Kocha +}. 

Ubytek na wadze w ciągu tygodnia (63, 2—62, 6) — 0,6 kg. 
Ciśnienie 128—80. 

Białka w surowicy 7,5%. 

Cholesteryny w surowicy 1,5°/ Lei: 

Ciałek czerwonych 5,240.000 


Hemoglobiny 90 „ wskaźnik 0,9 

Cialek białych 7.000 : | 

Wzór N. — 699%, L. — 220, Eoz. — £f. B. — 2%, M. — 20}, 
Prze 10/5. 

Arneth 


E EE EE 
Ba, | 40%/, | 340), | 16%, | 2% 


che Er M 1,419. 

Tbe. pulmonis dex. Pleuritis s m dex. 

Chory od 7 m. Ojciec + suchoty. 

R. Zaciemnienie 2/, prawego pola płucnego. Silne zrosty w dol- 
nej części. CH 

Prątki Kocha. : 

Wysięk (przed badaniem krwi już ustąpił) o charakterze limfo- 
Cytowym. 

Cieplota w okresie badania 31, 10—380, 

Waga bez zmiany. 

Ciśnienie 122—90. 

Białka w surowicy 11.60. 

Cholesteryny w surowicy 1,59/% 

Ciałek czerwonych 3.490.000 

Hemoglobiny 62 rn wskaźnik 09 

„Ciałek białych 5.800 

Wzór N. — 669, L. — 20,99%, Eoz. — 3,10%, B. — 2,8% Prz. — 

3,20/, M. — 4,69%. ; Ei 
Arneth 
LIN RE E NT OBA 

1297, 12307, 1.380; | 25°, | 2% 


Nr KL 26: 
Tbe. apicis utriusque. Pleuritis exsud. sin. Kyphoscoliosis. 
Chora od 5 m. Kaszel suchy. 
Pratki Kocha — 
„Płyn wysiekowy: Białka 5,20/,. Cholesteryny 0,300. 
Wzór osadu: L. m. 7094 1. d. 60/, N. 17°/,, nabłonków 49%, bli- 
Zei nieokreślonych krwinek 39. 
Stan bezgorączkowy. 
Przyrost wagi w ciągu ostatnich 6 tyg. 4,9 kg. 
Ciśnienie 115—90. 
Białka w surowicy 10 5/0. 
Cholesteryny w ac 1,6%/0- 
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Ciałek czerwonych 5.610.000 


Hemoglobiny 97 | wskaźnik 0,8 

Ciałek białych 5.500 | Ei 

Wzór N. — 76% L. — 130%, Eoz. — 2%, B. — 207, M. — 4% 
Prz. 20/5. AA | 


Arneth 
6 


e a a 


Do powyższych badań mogę dołączyć jeszcze 9 przypadków, 
badanych przezemnie poprzednio, jednak mniej szczegółowo; ilość 
cholesteryny w tych przypadkach waha się od 0,750/,, do 1,280/ę,. 

W zestawieniu wszystkich badanych przypadków najniższa 
z otrzymanych liczb wynosi 0.63°/,, najwyższa 2,0%, w siedmiu 
przypadkach była bliska liczby prawidłowej (1,5*/,0—1,60/90), W pozo- 
stałych zaś dość znacznie obniżona. 

Jak widać z przytoczonych liczb, zawartości choleste- 
ryny nie można zastosować ani jako wskaźnika do roko- 
wania, ani uzgodnić z żadnym z badanych objawów stanu 
krwi. SE 

Co ‘sie tyczy porównania ilości cholesteryny z obrazem krwi 
według metody Arnetha, to z badanych przypadków NN. 6 (chole- 
steryny 0,840/9,), 7 (0,63'/,,), 14 (1,5%/00) i 16 (1,6°/,0), mają obraz mniej 
więcej prawidłowy, pozostałe mniej lub więcej przesunięty na lewo. 
Nie mamy więc i tu żadnej równoległości, nie mówiąc już 
o tem, że i metoda Arnetha w danym razie również zawodzi, gdyż 
NN 6 i 14 dają raczej złe rokowania, o ile na zasadzie danych kli- 
nicznych o tem można sądzić. 

Stosunek krzywej cholesteryny do krzywej białka w surowicy, 
leukocytozy, limfocytozy i wysokości wskaźnika przedstawiam gra- 
ficznie, przyczem na każdej tablicy krzywą cholesteryny oznaczyłem 
linją kropkowaną. 


LI 207 en een 


NI 
Cl 


R = 
P 
HOT] 


H 
N 
Käl 


Ee EOB: 
U 


Hi 


La 


Ke? 
DZ] 
Dees ez 


A 
{ 
m: 


rcin.org.pl 


237 


CHOLESTERYNA A GRUŹLICA PŁUC : 


o 
AŻ 
o w, 
= E> 


R 
M mm 
LĄ 


I OHIO 


KIA HIT 


Eu jin 


lf HU 
GIS 


= 


UD ROU 
(UDO 
UU OI WO 
(UU 
TPR 


EHHA 
NA 


WAR KIKA 


LU 
UT 


LATIN 
ID UU erg OU 


UI ih d (ut 
UU Lek 
|= = 


a ere 
RME = | 


BERERR 


ATLANTA 


LN 
dot DD 5 
UDO 4r 


ali 
IAI 


Krzywe 


. 1) ilości bialka i cholesteryny w surówicy 


2) limfocytozy i cholesteryny 


8) leukocytozy i cholesteryny 


kaźnika zawartości hemoglobiny i cholesteryny 


4) ws 


\ 


ż ją 


‚ni 


ikłały sprawę 


więc tej serji badań raczej zaw 


Wyniki 


wyjasni 


ły. | 
Widzimy bowiem, że chorzy NN 4i6, z których pierwszy zmarł 


w 5 dni, a drugi w 10 godzin po badaniu, mają cholesteryny tyleż 


co Nr. 1, który rokuje pewne nadzieje na zasadzie spostrzeżeń kli- 
nicznych, a nawet więcej od Nr. 8, którego przy jednostronnych 


zmianach leczono odmą płucną z wielkiem powodzeniem. 
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` Z drugiej strony chorzy NN 9i 13 mają ilość cholesteryny pra- 
wie normalną, stan zaś ich nakazuje bardzo złe rokowanie. 

Chory N. 12 z największą ilością cholesteryny z badanych prze- 
zemnie Eeer miał BPE REPA PoE gruźlicy, je- 

Jako więc ogólny wynik SE surowicy co do ilóści choleste - 
ryny mamy: w 4°/, ilość nieznacznie wyższą ponad stan prawidłowy, 
w 24°/, zbliżoną do stanu prawidłowego; w 72%, mniej lub więcej 
obniżoną, przyczem ilość ta nie idzie równolegle do fak- 
tycznego stanu chorego. 

Przechodząc do trzeciego pytania, na które chciałem uzyskać 
odpowiedź drogą badań klinicznych, starałem się określić, ile 
i jakiemi drogami chory na gruźlicę wydziela ze swego 
ustroju cholesterynę. Posiłkowałem się tu również, jedynie mi 


dostępną, metodą kolorymetryczną Grigaut, którą w miarę potrzeby 


nieco modyfikowałem. Co do niektórych wydzielin znalazłem dane 
w piśmiennictwie, co jednocześnie zaznaczam. 

Niewyjaśnioną jest jeszcze fizjologja przęmiany cholesterynowej 
w ustroju, 

Zdaje się nie ulegać wątpliwości, że ja może dosta- 
wać się do ustroju z pokarmem, i to dosyć szybko. Jest to według 
szkoły trancuskiej cholesterynemja pokarmowa w odróżnieniu od 
cholesterynemji biernej, wywołanej przez czynność, a właściwie bez- 
czynność wątroby, .i czynnej, wywołanej przez nadnercza i ciało żółte 
jajnika. Według badań Obakiewicza ilość cholesteryny w suro- 
wicy u człowieka zdrowego, wynosząca naczezo 1,779/,, podnosiła 
się po śniadaniu, składającem się z bułki, 2 jaj, 2 szklanek mleka 
i jednej trzeciej funta masła śmietankowego w ciągu 4 godzin do 


2,590/,,, spadając wkrótce następnie do poziomu prawidłowego. Co 


śię dzieje z nią dalej, dotychczas przynajmniej niewiadomo. 

W kale zdrowego dorosłego człowieka cholesteryny niema. 
Znajduje się ona w smółce noworodków i przy czysto mlecznej die- 
cie u dorosłych. Bądzyński znalazł ją w kale psa, a Flint w kale 
zwierząt głodzonych. . d 

W prawidłowym zaś kale ludzkim znajduje się odkryta przez 
Bądzyńskiego koprosteryna, mająca dwa atomy więcej wodoru od 
cholesteryny. Wzór jej empiryczny O,,H,;0. Własności fizyczne tego 
ciała również różnią się od cholesteryny; ma ona niższy punkt wrze- 
nia, łatwiej się rozpuszcza w zimnym alkoholu i krystalizuje nie: 
w formie tabliczek, ale igieł. Daje te same odczyny barwne, co cho- 
lesteryna, jednak w stopniu słabszym. 

W stosunku do cholesteryny jest koprosteryna tem, czem hy- 
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drobilirubina w stosunku do bilirubiny i powstaje przypuszczalnie 
w kiszkach z: cholesteryay, wydzielanej z żółcią, przez redukcję, 
wskutek spraw gnilnych. Przypuszczenie to tłómaczy, dlaczego ścisła 


dieta mleczna, usuwająca te sprawy, wywołuje wydzielanie z kałem 


cholesteryny. Bądzyński jednak robi tu zastrzeżenia, Ze »in vitro« 
środkami chemicznemi redukującemi nie powiodło się jednak zamie- 
nić cholesteryny w koprosterynę. Jak widać z powyższego, sprawa 
ta ma wiele jeszcze punktów niejasnych. Niestety nie mogłem prze- 
prowadzić badań nawet nad ilością koprosteryny, wydzielanej przez 
chorych na gruźlicę. Metody kolorymetryczne tu się nie nadają, a dla 
wagowych metod nie miałem dostatecznej ilości środków. Musiałem 
więc sprawę zostawić w zawieszeniu. 


Druga wydalina ustroju — mocz — w stanie prawidłowym 


zawiera zaledwie ślady cholesteryny. Jednak, gdy cholesteryny w mo- 
czu prawidłowym według badań Lémoina i Gérarda znajduje 
się zaledwie 0,015 gr. na 100 litrów, to mocz chorych na gruźlicę 
zawiera jej w stosunku do tej samej ilości 0,2 gr., a więc przeszło 13 
razy więcej. : 

Znacznie więcej cholesteryny zawiera pot. Według badań moich, 
które nie mają zupełnie pretensji do ścisłości chemicznej, ilość ta 
waha się między 0,0225°/,, a 0,0379/,,. Różnicy w ilości cholesteryny 
wydzielanej tą drogą, u osób gruźliczych i nie dotkniętych gruźlicą 
nie zdołałem wykryć. Jednak nieporównanie obfitsze i długotrwałe 
pocenie się suchotnika pozwala mu tą drogą stracić o wiele więcej 
cholesteryny. Stosunkowo bardzo wiele cholesteryny może chory na 
gruźlicę wydzielić z plwocina. Ilość jej zależy w dużym stopniu 
od ilości wydzielanej plwociny. Najwyższa ilość, jaką otrzymałem 
przy wydzielaniu 100 cm? plwociny na dobę (chory Nr. 9) wynosiła 
0,525 gr. Porównawcze badania w przebiegu innych schorzeń co do 
ilości cholesteryny w plwocinie dały wyniki następujące: u osobnika 
z włóknikowem: zapaleniem płuc w okresie rozejścia Się (resolutio) 
ilość ta wynosiła 0,168 gr. na dobę przy dobowej ilości plwociny 
120 cm; u osobnika z przewlekłym nieżytem oskrzeli 0,021 gr. na 
dobę, przy ilości plwociny 40 cm* na dobę. | 


Strata więc cholesteryny u chorego na gruźlicę, który odpluwa . 


większe ilości, jest tą drogą znaczna. 

Wyniki badań płynów wysiękowych u chorych na gruźlicę nie 
wyjaśniają nam żadnego z pytań, postawionych przezemnie przed 
badaniami klinicznemi, jednak dla całości obrazu je przytaczam. 

Co się tyczy przesięków, badanych dla porównania, to ilość 
cholesteryny w żadnym z badanych przezemnie przypadków nie 
przeniosła 0,75°,,, awjednym przypadku nie otrzymałem nawet od- 
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czynu barwnego. Natomiast ilość cholesteryny w wysiękach wahała 
się dość znacznie i wbrew badaniom W. Orłowskiego dochodziła 


„do cyfr dość. znacznych. Tak więc najwyższa ilość 2%,, wypadła 


z 


w przypadku o przebiegu łagodnym u chorej L 26. Ilość białka stop- 
niowo się wzmagała od 4,9 do 5,6. Osad, który miał charakter po- 
czątkowo raczej nieswoisty (wielojądrzastych 569/,), przybrał pod'ko- 
niec charakter wybitnie limfocytowy (78%, limfocytów). W szczycie 
były niewielkie zmiany swoiste, stwierdzone rentgenicznie. Przypadek 
ten pod względem etjologji nie jest zupełnie jasny. 

Najmniejszą ilość otrzymałem u chorej Nr. 16: 0,804, przy ilo- 
ści białka 5,2°/, i osadzie wybitnie limfocytowym. Według badań 
Defaye ilość cholesteryny w wysiękach waha się od 1,2'/,, do 1,590, 

Wracając do odpowiedzi na pytanie trzecie, możemy powie- 
dzieć, że ustrój chorego na gruźlicę wszelkiemi możli- 
wemi drogami wydziela WŁOŚĆ we wzmożonej. 
ilości. | 

Niestety nie mogę odpowiedzieć cyframi, jak ją z pokarmem 
przyswaja. Należy jednak przypuszczać, że przyswaja ją z pokarmów 
także w mniejszej ilości, już choćby z powodu utraty łaknienia, tak 
wcześnie występującego w gruźlicy, co łączą niektórzy z często wy- 
stępującem w gruźlicy stłuszczeniem wątroby. Niedomoga zaś wą- 
troby powinna wywoływać zmniejszone wchłanianie się cholesteryny 
z pokarmem. Według niedawnych badań H Wielanda odgrywają 
tu ważną rolę kwasy żółciowe. 

Pragnąc wyjaśnić tę sprawę pod względem histopatologicznym, 


badałem wątrobę chorych na gruźlicę i zwierząt zdrowych w prepa- 


ratach, barwionych sudanem III i błękitem nilowym. Badania te nie 
dały mi jednak bezwzglednie żadnego wyniku, prawdopodobnie z po- 
wodu niskiej wogóle zawartości cholesteryny w wątrobie. Gdy bo- 
wiem ilość chelesteryny w nadnerczu waha się na kg. wagi od 16,39 
do 66,4 gr, zawartość.cholesteryny w tej samej ilości tkanki wą- 
trobnej wynosi zaledwie od 2 do 4 gr. 


IV. 

Jakzez odbija sie na ustroju chorego na gruźlicę 
ta utrata cholesteryny? Mimowoli, 'wiedząc o własnościach 
antyhemolitycznych tego ciała, musimy się zatrzymać na obrazie 
krwi. Własność tę cholesteryny odkrył Ransom. 

W. Mutermilch pisze: »Znaczenie historyczne odkrycia R an- 
soma o przeciwjadowych własnościach cholesteryny polega na tem, 
że substancja o własnościach antytoksycznych ukazała się po raz 
pierwszy. nie w nimbie tajemniczości, jaki otacza zwykle antytoksyny 
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i niweczniki, lecz w postaci znanego i określonego związku chemicz- 


negoc. 
4 jednej strony więc we krwi chorego na gruźlicę zmniejsza 

się ilość ciał, hamujących hemolizę — cholesteryny, z drugiej zaś 

pojawia się tu ciało, sprawiające ją — lecytyna. Lecytyna bowiem, 


prócz uczulania własności hemolitycznych różnych istot toksycznych, 
sama w większych ilościach może sprawiać hemolizę. Czy działa ona 
sama przez się, czy przez produkty rozkładu, przedewszystkiem zaś 
nienasycone kwasy tłuszczowe, to sprawa jeszcze ostatecznie nie wy- 
świetlona; nie zdaje się to jednak zmieniać rzeczy zasadniczo. Wpływ 
więc tych dwóch czynników, jednego zmniejszającego odporność 
względem hemolizy, drugiego samego przez się hemolize sprawia- 
jącego i działającego uczulająco na inne ciała w tym kierunku, musi 
wpływać na obraz krwi szkodliwie. I tak jest rzeczywiście. 

Już jeden ze starych praktyków lekarzy, u którego pracowałem 
przez czas jakiś na oddziale, zwracał mą uwagę na fakt, że bladość 
chorych na gruźlicę jest często pozorna i nie odpowiada stosunkowi 
do procentowej zawartości hemoglobiny. Mnie samego uderzył w oczy 
fakt wysokości wskaźnika zawartości hemoglobiny. Przypadek Nr. 3, 
z przytoczonych przezemnie w protokółach badań klinicznych, był 
uważany klinicznie za niedokrwistość złośliwą pierwotną i dopiero 
sekcja wyjaśniła sprawę. Pozatem NN. 5, 6, 7 i 8 mają wskaźnik 
zawartości hemoglobiny mniej lub więcej większy od jedności. Ty- 
powego obrazu krwi dla niedokrwistości złośliwej (czerwone krwinki 
jądrzaste i t. p.), przypadki te nie dają, jednak jest to już jakby dą- 
żność do tego schorzenia. Uderza fakt, że właśnie w tych przypad- 
kach było wyjątkowo mało cholesteryny w surowicy. Przypadek Nr. 3, 
bardzo szczegółowo badany, uderza swą hypocholesterynemją we 
wszystkich badanych tkankach, a więc w płynie przesiękowym, 
w krwinkach. Ciekawą jest rzeczą, że próby podawania cholcsteryny 
tak wewnętrznie, jak i dożylnie, znakomicie poprawiały obraz krwi 
i stan chorej. Niestety jednocześnie wstrzykiwano chorej krew do 
mięśni, niewiadomo więc, co bardziej dodatnio mogło tu wpłynąć. 

Z. Szczepański na zasadzie własnego przypadku i przypadku 
A Gluzinskiego, podanego do piśmiennictwa niemieckiego, jak 
również na zasadzie badań doświadczalnych Frankego, wiąże ten 
rodzaj niedokrwistości specjalnie z typem bydlęcym gruźlicy. Zda- 
niem mojem sprawa ta nie jest jeszcze jasna. To, że małe dawki 
tuberkuliny ludzkiej działały w doświadczeniach Frankego dra- 
żniąco na szpik kostny, niczego nie dowodzi. 

Na zasadzie pewnej serji doświadczeń, wykonywanych na szczu- 
rach przezemnie wspólnie z jednym z kolegów, jeszcze nieukończo - 
Rozprawy Akad. lek. T. II. (1) . 16 
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nych, mogę stwierdzić, że małe dawki środka tak wybitnie hemoli- 
tycznego, jak saponiny, działają również przez pewien czas przy 
wstrzykiwaniach podskórnych drażniąco na szpik kostny, gdy od- 
wrotnie, większe dawki wywołują znaczną niedokrwistość. Już więc 
przez wzgląd na obraz krwi hypocholesterynemja w przebiegu gru- 
Źlicy płuc jest objawem niepomyślnym. | 


N 

W związku z temi badaniamki ich wynikami nasunął mi sie 
jeszcze cały szereg zagadnień, które w miarę możności starałem się 
rozwiązać. A więc: 

A) Czy możemy sobie hypocholesterynemję chorego na gruźlicę 
tlómaczyć wyłącznie wzmożonem wydzielaniem i zmniejszonym do- 
wozem cholesteryny? 

B) Jaki jest wpływ cholesteryny na zarazek gruźlicy? 


Zanim przytoczę wyniki własnych badań w tym kierunku, mu- 
ee choć w niewielu słowach omówić wyniki już wymienianej pracy 
de Seixsas Palma. | 

Wielce ujemną stroną tej pracy są duże niejasności pod wzgle- 
dem chemicznym. Autor ten prowadził swe badania nad gruźlicą 
bydła rogatego, część zaś swych badań doświadczalnych nad prąt- 
kiem gruźlicy ludzkiej, wprowadzanym do ustroju świnek morskich. 
Jako ciało badane podaje on lipoidy, otrzymane z różnych tkanek 
zwierząt, przez wyciąg eterowy. Jakiż to był rodzaj lipoidów? Nie- 
wątpliwie do wyciągu tego przeszła cholesteryna i cały szereg fosfa- 
tydów, różny, zależnie od rodzaju tkanki. 

1. Badając ilość tych lipoidów w całym szeregu narządów by- 
dia zdrowego i padłego na gruźlicę, a więc w gruczołach chłonnych 
podskórnych, krezkowych, w sledzionie, trzustce i t. d. de Seixsas 
Palma wszędzie znajdował u osobników chorych mniejszą ilość li- 
poidów, niż u zdrowych. Co do niektórych narządów: podkreśla de 
Seixsas Palma zmniejszenie się zwłaszcza wolnej cholesteryny (?). 
We krwi, w suchej pozostałości, znajdował u osobników zdrowych 
0,69%, lipoidów, u gruźliczych zaledwie 0,150. 

2. W doświadczeniach »in vitro«, działając na prątki gruźlicze 
zmydlonemi (?) lipoidami, zauważył de Seixsas Palma, jak okre- 
sla, »fagocytozę« prątków przez krople tłuszczowe i w następstwie 
tego po 3—4 dniach występowały w prątkach ziarnistości, a wresz- 
cie utrata zdolności barwienia się sposobem Ziehla. Najsilniej, we- 
dług spostrzeżeń de Seixsas Palma, działają mydła lipoidów 
trzustki, a następnie gruczołów krezkowych. z 
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| 3. Nie przestając na tem, wstrzykiwał de Seixsas Palma 
wyciągi tych lipoidów z narządów chorych na gruźlicę zwierząt, rów- 
nież w postaci mydeł, świnkom morskim wespół z prątkami gruźli- 
czemi typu ludzkiego, lub też w tej samej postaci podawał z po- 
. karmem. 
W wyniku sekcja zabitych: następnie zwierząt stwierdzała: 
1) zmiany gruźlicze tylko ogniskowe, 2) zmiany tylko w miejscu 
wstrzyknięcia lub też 3) świnka wcale na gruźlicę nie zapadała. 

Badania te wskazują, że zmniejszona ilość lipoidów u chorych 
na gruźlicę nie jest skutkiem wyłącznie wzmożonego ich wydziela- 
nia, ale że grają tu rolę inne jeszcze jakieś czynniki. Z badań moich 
u chorych ludzi widzimy, że lwia część cholesteryny wydziela się 
z plwociną. U zwierząt czynnik ten odpada, a jednak ogólna ilość 
lipoidów jest również znacznie zmniejszona. 

Do drugiego punktu badań De Seixsas Palma, zdaniem 
mojem, należy się odnieść z zastrzeżeniem. Wątpliwem mi się wy- 
daje, aby lipoidy same przez się miały aż tak dalece bakterjobójcze 
wpływy na sam zarazek gruźlicy. Idealne pożywki dla gruźlicy, jak 
podłoże Petroffa i Besredki, w których skład wchodzi żółtko, 
zawierają lipoidy, i to zarówno fosfatydy, jak i cholesterynjany, a prą- 
tek gruźliczy rośnie na nich znakomicie. Również zawiera różne li- 
poidy podłoże Fickera, w skład którego wchodzi tkanka mózgowa, 
a podłoże Karwackiego także nie jest wolne od cholesteryny. 

Ją wreszcie szczepiłem prątki gruźlicze na agarze glicerynowym, 
do którego dodawałem 3°, rozczynu cholesteryny w oliwie. Wzrost 
` był bujny, choć obraz hodowli, które pokazywałem jednemu ze spe- 
ejalistöw-bakterjologöw, był nieco odmienny. Hodowle te były bar- 
dziej płaskie, rozlane i wilgotne (być może z powodu dodania oliwy).. 
Nie wysychały nawet po kilku miesiącach, mimo że próbówki za- 
tkane były tylko watą. Wprawdzie po dłuższym czasie prątki z tej 
hodowli traciły częściowo swą kwasoodporność, nie mogłem jednak 
zauważyć, aby objaw ten występował wcześniej, niż w. starych ho- 
` dowlach na innych podłożach. 

Najwidoczniej więc bakterjobójczy wpływ w doświadczeniach ` 
de Seixsas Palma »in vitro« należy przypisać jakimś innym je- 
szcze czynnikom, a nie bezpośredniemu wpływowi lipoidów. 

Wiadomo, że pewne ciała lipoidalne wchodzą również w skład 
prątka gruźliczego. Do niedawnych czasów tej »otoczce lipoidalnej« 
przypisywano kwasoodporność tego zarazka. Badania przedwcześnie 
zgaslego Koźniewskiego, zdaje się bezpowrotnie rozwiały te 
złudzenia. Charakter tych lipoidów nie jest jeszcze ściśle ustalony. 

16% 
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Zdają sie to być jednak fosfatydy, a według zdania niektórych ba- 
daczy właśnie lecytyna. 

Ilość tych ciał lipoidalnych jest znaczna. Według badań Ham- 
merschlaga, wykonanych w pracowni Nenckiego, wynosi ona 
26,20/,—28,20/,. Schweinitz i Dorset udowodnili, że w hodowlach ` 
typu ludzkiego w szezepach jadowitych ilość lipoidów jest znacznie 
mniejsza, niź w osłabionych. 

Gdybyśmy z pewnością mogli stwierdzić, że w skład prątków 
gruźliczych nietylko wchodzi lecytyna, ale że odgrywa ona także wa- 
żną rolę w życiu tego zarazka, nie możnaby zaprzeczać nawet bez- 
pośredniego wpływu na prątek gruźliczy, gdyż cholesteryna nietylko 
jest do pewnego stopnia antagonistką lecytyny, ale nawet może 
wchodzić z nią w związek chemiczny. Cała ta sprawa jest jeszcze 
wielce zagmatwana, wydaje się bowiem niewątpliwem, że choleste- 
ryna ma dążność i może wiązać toksyny gruźlicze. 

Doświadczenia Lemoine i Gerarda stwierdzają bowiem, iż 
tuberkulina, wstrzyknięta zwierzętom razem z rozczynem choleste- 
ryny, traci swe własności tokstyczne. 


VI. 


W związku z wpływem cholesteryny już nie bezpośrednio na 
zarazek, ale na *przejawy gruźlicy w płucach, wykonałem ostatnią 
serję swych badań. 

Badałem znów histochemieznie usadowienie lipoidów 
icholesterynjanów w płucu, zmienionem gruźliczo. 

Odnośne pobieżne wzmianki Kawamury, który wszelkie miej- 
scowe występowanie cholesterynjanów chciał podciągnąć do stłusz- 
czeń »sui generis« (cholesteatose), stwierdzają: 

1. obecność cholesterynjanów w płucach, uległych zmianom 
gruźliczym przewlekłym, ć | 

2. brak ich w: płucach gruźliczych przy stanach chorobowych, 
przebiegających ostro. 

Złogi cholesterynjanów stwierdzał Kawamura w tych razach 
przeważnie poza tkanką płucną, zmienioną gruźliczo, a tylko niekiedy, 
w bardzo małej ilości w samych gruzełkach. 

Moje badania na skrawkach płuc, krajanych w zamrożeniu i bar- 
wionych następnie sudanem III i błękitem nilowym, dały wyniki 
następujące: 

Przy barwieniu sudanem III lipoidy stwierdziłem: 

1. we wszystkich badanych przypadkach w ilościach nader ró- 
Znych w płynie wysiękowym, ściętym w pęcherzykach płucnych; 
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2. tylko w niektórych gruzełkach, przyczem układanie się lipoi- 
dów było niejednakie, a więc: 

a) lipoidy wypełniały prawie cały gruzełek, 

b) lipoidy tworzyły jakby wał ochronny dokoła gruzełka, ota- 
czając go, sam zaś gruzełek jest jakby pokropiony ziaren- 
kami lipoidów; 

3. w niektórych komórkach olbrzymich w środku podköwki, 
utworzonej przez jądra. 

Na preparatach, barwionych błękitem nilowym w badaniach 
pod punktem 1 i 2, stwierdziłem cholesterynjany, w ilości zdaje się 
nieco mniejszej, niż na preparatach sudanowych. Wchodzą więc tu 
"widocznie i inne lipoidy. Natomiast lipoidu komórki olbrzymiej nie 
powiodło mi się zabarwić błękitem nilowym na buraczkowo. Być 
może, że jest to wina techniki, w każdym razie punkt ten zostaje 
jeszcze pod znakiem zapytania. Aby podkreślić doniosłość tych obra- 
zów, przytoczę poglądy A. v. Wassermana, wypowiedziane prze- 
zeń w ostatnich czasach (Z. f. Tbe. T.-31, (streszczenie P. Gaz. lek. 
Nr. 7 r. 1922). 

»Obok lasecznika Kocha odgrywa w patogenezie choroby pierw- 
szorzędną rolę tkanka gruźlicza; zmiany tkankowe, tworzące Sie 
wkoło laseczników, są objawami obrony ustroju. Od charakteru 
i czynności tych tkanek zależy, czy zarażenie się gruźlicą kończy się 
wyleczeniem klinicznem, czy też niec. 

Jak widać z przytoczonych wyników badań, nie we wszystkich 
gruzełkach udało mi się histochemicznie stwierdzić cholesterynjany. 
Czy obecność lub większa ilość cholesterynjanów idzie w parze z po- 
stacią włóknistą gruźlicy — to rozstrzygną dalsze poszukiwania. Zdaje 
się jednak nie ulegać wątpliwości, że obecność większej ilości cho- 
lesteryny w gruzełku jest dla ustroju sprawą nader pożądaną, już 
choćby na zasadzie pewnego jakby powinowactwa cholesteryny do 
soli wapnia. 

W ogniskach miażdżycy naczyń wapnienie naczyń poprzedza 
odkładanie się w nich złogów cholesteryny. Kawamura stwierdził 
ten sam przebieg sprawy przy ogniskach wapniowych w nerkach. 
Zdaniem tege autora chodzi tu o połączenie organiczne wapnia, gdyż 
związki te nie rozpuszczają się w kwasie solnym. 

Przez analogję rależy przypuścić, że tak samo przebiega sprawa 
zwapnienia ognisk gruźliczych — wyniku końcowego, który jest wy- 
razem triumfu ustroju nad gruźlicą. 

Badania Wiczyńskiego potwierdzają SE lipoidów ze 
sprawami wapnienia. Łączy on odwapnianie kości w przebiegu zmięk- 
nienia kości ze zmniejszoną ilością lipoidów w jajnikach, przyczem 
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badania jego wykazują zarówno zmniejszenie się cholesterynjanów 
jak i innych lipoidów. 

Natomiast w surowicy krwi według nieogłoszonych jeszcze ba- 
dań moich i koleżanki Misiewiczównej, żadnej zależności pomiędzy 
ifością wapnia, a ilością cholesteryny niema. 


“VH; 

Istnieją jednak pewne fakty przeczące, lub pozornie prze- 
czące, wypowiedzianym przezemnie przypuszczeniom o roli chole- 
steryny w ustroju chorych na gruźlicę. Z nich muszę wymienić trzy 
punkty, które najbardziej mnie zastanowiły. 

1 Obecność kamieni cholesterynowych u chorych na 
gruźlicę. 

Sew. Sterling podaje, że 1) na kamicę żółciową chorzy na 
gruźlicę zapadają rzadziej i 2) nigdy nie zdarzają się u nich kamie- 
nie cholesterynowe. Pierwsza część tego zapatrywania wydaje się 
słuszną. Co się tyczy punktu drugiego, to w sekcjach przezemnie 
wykonanych lub widzianych spotkałem 2 razy pojedyncze kamienie 
cholesterynowe, w obu przypadkach u osób, zmarłych na ciężką po- 
stać gruźlicy płucnej. 

2. Częste występowanie cukrzycy w przebiegu : 
gruźlicy płuc. 

Przy wymienionem schorzeniu ilość cholesteryny często się 
wzmaga, jednak cukrzyca wpływa naogół fatalnie na przebieg gruźlicy. 

3. Prawidłowa lubwiększailośćcholesteryny w su- 
rowicyw przypadkach gruźlicy płucnej, dającej złe ro- 
kowanie. 


Punkt pierwszy jest bez znaczenia. 

Kamień cholesterynowy w pęcherzyku żółciowym świadczy je- 
dynie, że u chorego, który miał kiedyś cholesterynemję bierną lub 
nawet czynną, nastąpił jednocześnie zastój żółci. Obie te sprawy mo- 
gły jednak dawno minąć i chory ten 'może mieć hypocholesteryne- 
mję. W. Orłowski zaznacza, że w przebiegu kamicy, nie dającej 
objawów, ilość. cholesteryny nie jest bynajmniej zwiększona. 

Co się tyczy punktu drugiego, to jest on jeszcze niezupełnie 
wyjaśniony. W przebiegu cukrzycy zdarza się i hypercholesterynemja 
i hypocholesterynemja. Z badanych przezemnie chory Nr. 4 przy je- 
dnoczesnej gruźlicy miał hypocholesterynemję dość znaczną, 0,84*/,5. 
Mnie nasuwa się przypuszczenie, czy cholesteryna w przebiegu cu- 
krzycy nie jest związana przez różne istoty, krążące we krwi, szko- 
dliwe dla ustroju. Ciekawą jest rzeczą, że i przy głodzeniu (inanitio) 
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występuje hypercholesterynemja, w obu zaś tych stanach występuje 
we krwi aceton, względnie kwas aceto-octowy. Przypuszczenie o wią- 
zaniu acetonu przez lipoidy wypowiada K. Reicher, zaś Noorden 
stwierdza, że przekwaśność (hyperacidosis) krwi bardzo często idzie 
równolegle z hyperlipoidemją w przebiegu cukrzycy. 

Co się tyczy punktu trzeciego, być może postępujemy niesłu- 
sznie, określając sumę ogólną cbolesteryny w surowicy, a nie cho- 
lesterynę wolną. © 

Estry cholesterynowe mogą być i prawdopodobnie są tu nie- 
czynne. 


VIII. 

Jakież są zatem wnioski moje o znaczeniu choleste- 
ryny w gruźlicy płuc? 

Sądzę, że tak na zasadzie przytoczonych danych z pismiennic- 
twa, jak i własnych badań, mogę wypowiedzieć przypuszczenie, że 
cholesteryna jest w-gruzZlicy płuc ciałem dla ustroju 
ochronnem. Stojąc na stanowisku badań zupełnie przedmiotowych, 
nie mogę nie podkreślić, że wiele punktów jest jeszcze niezupełnie 
jasnych i przeczących tej hypotezie. 

Daleki jestem przytem od przypisywania wyłącznej roli chole- 
sterynie. Być może, że gra tu rolę zespół wielu lipoidów, jeśli zaś 
nie prowadziłem w tym kierunku badań, to przedewszystkiem dla- 
tego, że są one nietylko dla nas, w naszych trudnych warunkach, 
ale zdaje się wogóle jeszcze dla badań klinicznych niedostępne. Opie- 
rając się na tem przypuszczeniu, możemy zrozumieć, czemu wiele 
stanów, wywołujących większą utratę cholesteryny, jak choroby ostre 
zakaźne i t. d. — sprzyja szybszemu rozwojówi gruźlicy; odwrot- 
nie stany chorobowe ze wzmożoną ilością cholesteryny, jak niektóre 
stany artretyczne (dna), wpływają gojąco na sprawy gruźlicze. 

W każdym razie zmniejszanie się ilości cholesteryny wraz z wy- 
stępowaniem lecytyny w surowicy powinno w tę stronę zwrócić ba- 
czną uwagę. Czy to są dla gruźlicy sprawy swoiste? Nie, gdyż za- 
równo pierwszy, jak i drugi objaw występuje w przebiegu wielu 
chorób zakaźnych, a być może i w przebiegu innych schorzeń. Je- 
dnak długotrwałość tego stanu wytwarza dla gruźlicy płuc zupełnie 
odmienne warunki. Nie jest przytem wykluczone, że cholesteryna 
ma skłonność do wiązania wielu innych istot, szkodliwych dla ustroju 
najróżnorodniejszego pochodzenia; wiele faktów za tem przemawia. 

Jaka postać cholesteryny powinna tu być czynną, 
czy estry jej, czy też cholesteryna wolna? 

Jeśli chodzi o działanie przeciwjadowe, to niewątpliwie wyłą- 
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cznie cholesteryna wolna. Potwierdzają to wszystkie badania »in vi- 
troc. Abderhalden, Le Count i Hausmann dowiedli, że dzia- 
łanie swe antyhemolityczne zawdzięcza cholesteryna drugorzędnej 
grupie hydroksylowej. w niej się znajdującej; nieczynne więc sa, 
wskutek tego, wszelkie związki cholesterynowe, między innemi i jej 
estry. 

Opierając się na tem; opracowałem metodę kliniczną dla okre- 
ślania w surowicy ilości wolnej cholesteryny. Metodę tę, jako nad- 
zwyczaj prostą i dostępną dla każdej pracowni szpitalnej, w formie 
doniesienia tymczasowego podałem do »Polskiej Gazety lekarskiejc. 

Zawartość bowiem estrów cholesterynowych może nie odpo- 
wiadać faktycznemu stanowi odporności ustroju. Stosunek między 
ilością estrów, a wolną cholesteryną nie jest stały. Według badań 
Biirgera i Beumera ilość wolnej cholesteryny w surowicy waha 
się między 300/, a 70°/, ogólnej zawartości cholesteryny. 


IX. 

Badania nad stosunkiem cholesteryny do gruźlicy płuc otwie- 
rają szerokie pole dla doświadczeń w lecznictwie, które po- 
winny sprawę postawionych przezemnie przypuszczeń ostatecznie 
rozstrzygnąć. Już przez odpowiedni dobór pożywienia, korzystając 
z ciał bogatszych w cholesterynę, jak tran, masło, żółtka, kawior, 
śmietanka i t. d, można ilość cholesteryny w ustroju chorego na 
gruźlicę zwiększyć. Wiele z tłuszczów roślinnych zawiera ciało po- 
krewne cholesterynie — phytosterynę. Znaczenie tego ciała pozostaje 
do zbadania. Przy wprowadzeniu jednak cholesteryny z pokarmem, 
powinna być prowadzona kontrola, czy dany osobnik zdoła tą drogą 
cholesterynę przyswoić. W przeciwnym razie możnaby pomyśleć o in- 
nym sposobie wprowadzania cholesteryny do ustroju — drogą do- 
Żylną, nad którą to metodą pracuję obecnie. Wreszcie u lżej cho- 
rych możnaby pobudzić ustrój do wzmożonego wytwarzania chole- 
steryny; droga, zdaje się, jeszcze zupełnie niepraktykowana na lu- 
dziach, a stosowana z powodzeniem na zwierzętach. 

Gdy rozpoczynałem swą pracę nad gruźlicą, wielu, i kolegów 
i starszych lekarzy, odradzało mi ten temat, jako już dostatecznie 
opracowany i nie rokujący żadnych nadziei. 

Zdaje się jednak, że poruszone przezemnie zagadnienia zasłu- 
gują na uwagę i sprawdzenie. 
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Mikrofizjologja przysadki mózgowej 
w związku z nadmiernem wydalaniem moczu przy 
śródmiąższowem przewiekłem samorodnem 
zapaleniu nerek. 


Podał 
Ludwik Skubiszewski. 
(Z Zakładu anatomji patologicznej Uniwersytetu Warszawskiego). 
Zglosz. 6. VII. 1922, przyjęto na postedz. 16. VII. 1922*, przedst. czł. J. Horno wski). 


Z 2 tablicami. 


Doświadczenia, mające na celu wywołać pewien zespół obja- 
wów, któryby odpowiadał klinicznej postaci chorobowej. nigdy pra- 
wie nie dają obrazów objawowych, odpowiadających określonym 
chorobom. Doświadczenia te nie mogą wywołać odpowiednich zmian 
anatomo-patologicznych, identycznych z temi, jakie spotykamy w swoi- 
stych postaciach chorobowych. Z drugiej zaś strony, jak mówi Hor- 
nowski: »wstrzykiwanie wyciągów, szczepienie narządów wpro- 
wadza do organizmu szereg obcych i nieraz szkodliwych istot, pozo- 
stałych jako produkty rozpadu, a mogących wywołać objawy wstrząsu, 
hemolizy itd.« Słowem przy doświadczeniach nigdy nie spotykamy 
się z takiemi zmianami, jakie powstają w ustroju ludzkim przy tem 
czy innem schorzeniu i odwrotnie. 

Badania doświadczalne nie zdołają również naśladować tych 
warunków, które spotykamy w stanach chorobowych, »przy których 
pónadtoc, — jak mówi tenże badacz — »trzeba uwzględnić w naj- 
szerszem tego słowa znaczeniu przystosowanie się do organizmu. 
Tylko anatomja i histologja patologiczna wraz z kliniką mogą roz- 
strzygnąć kwestje sporne z zakresu wydzielania wewnętrznegoc. 


*) Praca niniejsza za zezwoleniem Akademji nauk lekarskich wyjdzie 
w całej rozciągłości z przytoczeniem opisu badanych przypadków jako osobna 
publikacja w Poznaniu. 
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Badania doświadczalne dają zwykle ogólne wskazówki, w jakim 
kierunku należy prowadzić badanie kliniczne. Natomiast klinika wraz 
z anatomją patologiczną w zestawieniu całego szeregu przypadków 
pozwala ustalić pewne i stałe cechy, względnie zmiany anatomo- 
patologiczne, jakie mogą występować w tym czy innym narządzie 
wydzielania wewnętrznego. 

Fizjologja gruczołów wydzielania Wawnęłrźiego właśnie za- 
wdzięcza dużo klinice, ponieważ spostrzeżenia kliniczne dały począ- 
tek badaniom nad temi gruczołami, a teorje i przypuszczenia, jakie 
powstały w związku ze spostrzeżeniami klinicznemi, określiły dalszy 
kierunek badań nad wydzielaniem wewnętrznem. Wybitnym przy- 
kładem tego jest przysadka mózgowa. Narząd ten, zabezpieczony ze 
wszystkich stron przez ściany siodełka tureckiego, długi czas był 
uważany za narząd szczątkowy, zmarniały, bez jakiegokolwiek zna- 
czenia dla: ustroju ludzkiego. Dopiero spostrzeżenia kliniczne zwró- 
ciły uwagę na znaczenie i ważną dla ustroju ludzkiego czynność 
tego narządu. Mianowicie w chorobie, w której znika podstawowe 
prawo natury, zakreślające granice wzrostu naturalnego osobnika, 
t. j. w akromegalji, poruszył P. Marie sprawę związku tej jednostki 
chorobowej ze zmianami w przysadce. 

Badania anatomo - patologiczne, poprzedzone spostrzeżeniami 
klinicznemi stwierdziły, że stałym obrazem w akromegalji jest zwiek- 
szenie się przysadki z przewagą komórek eozynochłonnych, bądź też, 
jak to było w przypadku Lewisa, wyłączna obecność komórek eo- 
zynochłonnych. Dziś wiemy, że nietylko akromegalja jest schorzeniem, _ 
związanem ze zmianami w przysadce mózgowej. »W każdym przy- 
padku sekcyjnym« — pisze Gliński — »należałoby już teraz zwra- 
cać baczną uwagę na zachowanie się przysadki mózgowej, bo dające 
się już obecnie stwierdzić zmiany w przysadce mogą w zestawieniu 
z dokładną kliniczną obserwacją dostarczyć nam jeszcze wielu fak- 
tów nieznanych, dotyczących fizjologji i patologji przysadki mözgo- 
wej; samo się przez się rozumie, że równomiernie z temi badaniami 
prowadzić należy w dalszym ciągu badania we wszystkich kierunkach; 
przy badaniach przysadki uwzględniać należy jednocześnie zachowa- 
nie się wszystkich innych narządów o wewnętrznem wydzielaniu, 
a dopiero całokształt tych wszystkich badań z biegiem czasu zdoła 
nam wyświetlić istotne znaczenie dla ustroju tak dotychczas jeszcze 
zagadkowego narządu, jakim jest przysadka«. Sposób porównania ba- 
danych przypadków, z przypadkami, które uważamy za przeciętnie 
prawidłowe, może pozwoli ustalić nietylko zboczenia od stanu pra- 
widłowego w gruczołach wewnętrznego wydzielania, ale też stwierdzi 
cechy patologiczne, które stale występują w tem czy innem schorze- 
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niu, co też niewątpliwie może przyczynić się w pewnej mierze do 
wyjaśnienia roli i znaczenia nietylko całego narządu, ale nawet po- 
szczególnych jego części w tych czy innych jednostkach chorobowych. 

Kierując się temi pobudkami, powziąłem myśl badania wogóle 
gruczołów wewnętrznego wydzielania, kładąc jednak główny nacisk 
na przysadkę mózgową przy przewlekłem samorodnem śródmiąż- 
szowem zapaleniu nerek. Głównym motywem, który mię skłonił do 
tego, było to, że z jednej strony nadmierne wydzielanie moczu przy 
przewlekłem zapaleniu nerek śródmiąższowem nie zawsze znajduje 
dostateczne wyjaśnienie w zmianach histopatologicznych w nerkach; 
z drugiej zaś, że w stanie chorobowym, zwanym moczówką prostą, 
a związanym z nadmiernem wydzielaniem móczu, dopatrują się 
w przysadce mózgowej jego istotnej przyczyny. 

Jakkolwiek badań histologicznych przysadki przeprowadzono 
bardzo wiele, jednakowoż wzajemne stosunki poszczególnych komó- 
rek oraz ich czynność nie zostały należycie i przekonywająco wyja- 
śnione. 

Gliński w swojej pracy już na wstępie pisze, że »ktokolwiek, 
chcąc zapoznać się z dokładniejszą budową przysadki, przegląda do- 
tyczące ustępy w podręcznikach i prace poszczególnych autorów, 
nawet najnowszych, staje poprostu zdumiony różnorodnością opisów 
i wprost rażącemi sprzecznościami w podaniach poszczególnych ba- 
daczy. Pod jedną i tą samą nazwą rozmaici autorowie opisują zu- 
pełnie różne od siebie komórki; jedne i te same komórki przez ró- 
Żnych autorów są opisywane pod rozmaitemi nazwami; komórki stale 
istniejące w przysadce przez niektórych autorów są uważane i opi- 
sywane jako zjawiska patologiczne lub pośmiertne it. pc. Następnie 
badacz ten daje treściwy opis makroskopowy budowy przysądki i jej 
"rozwoju i wypowiada zdanie, że »z punktu widzenia histologicznego 
część nerwowa przysadki jest zbudowana z elementów wogóle obo- 
jętnych i z tego punktu widzenia niepodobna jej przypisywać ża- 
dnego większego znaczenia, mimo, że w pewnej sprzeczności z tem 
zdają się pozostawać wyniki badań z uzyskanemi z nich wyciągamic. 

Zrozumiałą jest rzeczą, że przedewszystkiem trzeba poznać ko- 
mórkę, określić jej czynność wydzielniczą, ustalić wzajemny stosunek 
i łączność komórek przysadki, a dopiero potem można wysnuwać 
wnioski o nadmiernej lub niedostatecznej czynności przysadki mó- 
zgowej całej lub poszczególnych składników komórkowych. Ten kie- 
runek badań nie wchodził w mój program, a wyłonił się dopiero 
wtedy, kiedy w celach porównawczych zbadałem przysadki z przy- 
padków przewlekłego samoistnego śródmiąższowego zapalenia nerek, 
jak również z przypadków innych schorzeń; a wnioski, do których 
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doszedłem, oparlem na spostrzeganych faktach, jednak w wielu razach 
niezrozumiałych jedynie dlatego, że mikrofizjologja komórki nie jest 
dostatecznie, jak widać z piśmiennictwa, wyjaśniona. 

| Mając to na względzie, zająłem się badaniem w dwóch kierun- 
kach. Po pierwsze badałem przypadki przy przewlekłem samorod- 
nem śródmiąższowem zapaleniu nerek w tym kierunku, by ustalić 
wzajemne stosunki komórek, ilość komórek w znaczeniu przewagi 
jednych nad drugiemi, rozrost tkanki: łącznej, ilość kolloidu i charak- 
ter jego i zarazem porównywałem te obrazy z obrazami mikrosko- 
powemi przysadki w innych schorzeniach, a także z obrazami opiso- 
wemi i rysunkami różnych autorów, a dopiero potem przechodziłem 
do badań szczegółowych poszczególnych komórek. 


Metodyka badań. 


Badanie makroskopowe. W tych przypadkach, w których 
robiłem sam sekcje, zwracałem uwagę na stosunek przysadki do są- 
siednich narządów, przy przecięciu przysadki zwracałem uwagę na 
stopień ukrwienia poszczególnych części przysadki, gdyż to mogło 
być przeoczone czasami przy badaniu drobnowidowem. W tych przy- 
padkach, w których sekcję wykonali koledzy asystenci Zakładu, otrzy- 
mywałem niezbędne dane z protokółów sekcyjnych lub zasięgałem 
bezpośrednio wyjaśnień. 

Przysadkę zawsze ważyłem przed utrwaleniem. Waga we 
wszystkich przypadkach wahała się pomiędzy 0,51—0,72 gr, a więc 
nie, przekraczała średniej nawet w tych przypadkach, -kiedy była 
widocznić zwiększona. 

Tak samo postępowałem : z nadnerczami i jajnikami. 

Przy oglądaniu nerek zwracałem uwagę na ich spolstość, na 
torebkę łącznotkankową i jej stosunek do miąższu, na powierzchnię 
po zdjęciu torebki, na charakter ziarnistości pod względem wielkości 
i zabarwienia, na grubość istoty korowej i stosunek do istoty rdze- 
niowej, na ilość tkanki tłuszczowej wokoło miedniczek, na wymiar 
podłużny oraz wagę. 

Przy oglądaniu mózgu głównie zwracałem uwagę na zwoje 
podstawne mózgu, skąd z różnych miejsc brałem wycinki do bada- 
nia mikroskopowego. 

Materjał do badań w większej części uzyskałem z Zakładu ana- 
tomji patologicznej Uniwersytetu Warszawskiego, częściowo ze szpi- 
tala Przemienienia Pańskiego na Pradze, dzięki uprzejmości kol. Dr. 
med. J. Dąbrowskiej, ze szpitala Karola i Marji i ze szpitala Wol- 
skiego dzięki uprzejmości kol. Dr med. Jastrzębskiego. 

Utrwalanie preparatów. Dla utrwalenia stosowałem wy- 
skok 96°/,, 507, i 108/, rozczyny formaliny i nasycony rozczyn sub- 
limatu. 

Do badań grubszych nad przysadką mózgową, gdy chodzi o okre- 
ślenie przewagi jednych komórek nad drugiemi, określenia rozrostu 
tkanki łącznej, — formalina nadaje się zupełnie z tem tylko zastrze- 
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żeniem, że lepiej jest utrwalać w rozczynie 5%, ponieważ preparat 
nie tak kurczy się i nie tak szybko twardnieje, komórki lepiej się 
barwią, ziarnistości w nich występują wyraźnie. Najlepiej przed 
utrwaleniem przeciąć przysadkę mózgową cięciem równoległem do 
płaszczyzny szerokiej i pozostawić ją na dobę w rozezynie formaliny. 
Przetrzymanie przysadki w formalinie dłużej, niż przez miesiąc, upo- 
śledza barwliwość komórek, szczególnie ujemnie wpływa na komórki 
eozynochłonne, w których protoplazma staje się zamazana, co utru- 
dnia badanie ziarnistości. Jeżeli chodzi o badanie dokładne ziarni- 
stości w komórkach przysadki mózgowej, to należy stosować tylko 
nasycony rozczyn sublimatu w przeciągu doby. Najlepsze jednak dla 
tych celów wyniki daje następujący utrwalacz, który zdaje się nie 
był dotąd stotowany: 

1°/, rozczyn kwasu osmowego 10 em3. 

nasycony rozczyn sublimatu 30 cm? 

kwas octowy stężony (ac. acet. glaciale) 1 cm3. 

Przysadkę należy przeciąć, a ponieważ ten utrwalacz stosuje 
się tylko wtedy, kiedy chodzi głównie o szczegółową budowę po- 
szczególnych komórek, to dla lepszego i prawidłowego utrwalania 
zaleca się wyciąć kawałeczki o milimetrowej powierzchni. W takich 
razach najlepiej brać tylko połowę przysadki, drugą zaś utrwalać 
w całości, by się zorjentować w stosunkach poszczególnych części. 

Utrwalane wycinki przemywa się w wodzie bieżącej w prze- 
ciągu doby i następnie przeprowadza się przez wyskok 80%, 96% 
i wyskok bezwodny, następnie wkłada się do aniliny (anilinum pu- 
rum). W anilinie trzymałem przysadkę do chwili prześwietlenia, kiedy 
staje się zupełnie przeźroczystą. Wogóle przysadka odwadnia się 
zupełnie w przeciągu 3 - 4 godzin, nawet jeżeli używa się wyskoku 
96°/,. Następnie przenosiłem wycinki do ksylolu na 4—5 godzin, 
potem na godzinę do ksylolu, nasyconego parafiną w zwykłej cie- 
płocie i stawiałem preparat na cieplarce; wtedy parafina oczywiście 
rozpuszczała się, potem na 3 godziny do pierwszej parafiny, t. j. za- 
wierającej nieznaczną ilość ksylolu i na 5—6 godzin do parafiny dru- 
giel, czyli czystej w ciepłocie 538 — 54°. 

Przeprowadzając w ten sposób utrwalanie i przepajanie, uni- 
kałem kurczenia się preparatów, które głównie wywołuje ksylol. 

W tych przypadkach, kiedy chodziło mi o opis poszczególnych 
części przysadki, o stan torebki, rozrost tkanki łącznej, zmiany w na- 
czyniach i ustalenie przewagi jednych komórek nad drugiemi, ro- 
biłem skrawki grubości 5—10 p. Dla badań poszczególnych komó- 
rek robiłem skrawki kolejne (serje) grubości 3—4, usuwając przed- 
tem torebkę przysadki. Przysadki dziecięce i noworodków badałem 
na preparatach kolejnych wraz z torebką. Naklejałem skrawki białkiem. 
i Barwienie. Początkowo barwiłem głównie hematoksyliną 
Gagógo i eozyną. Eozyny używałem w postaci rozczynu nasyconego 
"w glicerynie po 3—4 krople na szalkę wody przekroplonej; w bar- 
wiku tym pozostawiałem preparaty na dobę. Hematoksylina żelazi- 
sta Heidenhaina daje doskonałe wyniki, jeżeli chodzi o budowę pro- 
toplazmy, ale preparaty powinny być utrwalone bądź w sublimacie, 
bądź w utrwalaczu osm-sublimat-kwas octowy. 
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Tioninę stosowałem do wykrycia zmian śluzowych. 

Włókna sprężyste barwiłem karminem litowym 20 minut, i od- 
czynnikiem Harta (100 em wyskoku 70%, + 1 emè HCI + 5 cm? 
barwika Weigerta t. j. rezorcyny i fuchsyny) 24 godziny. 

Do barwienia tkanki łącznej stosowałem metodę van Giesona. 
Sposób ten daje dobre wyniki w celach wykrycia kolloidu w przy- 
sadce mózgowej. 

Te same sposoby barwienia stosowałem do innych narządów. 

Do barwienia przysadki w niektórych przypadkach stosowałem 
barwienie hematoksyliną-eozyną-orangem w następujący sposób: 

Preparat barwi się hematoksyliną Bóhmera w przeciągu 2—3 
minut, następnie przemywa się dobrze w zwykłej wodzie, potem 
barwi się w !/,%/, wodnym rozczynie eozyny w przeciągu 10 minut, 
przemywa się w wodzie i barwi się w przeciągu 2, 4 i 5 minut 
w ./s0/6 wodnym rozczynie methylorange. Barwienie zapomocą me- 
thylorange trzeba zawsże sprawdzać czyli wykonać barwienie próbne. 
Zamiast methylorange próbowałem też zastosować orange G. Jednak 
najlepsze wyniki daje barwik pierwszy. Po zabarwieniu należy pre- 
parat szybko przemyć w wodzie, szybko odwodnić w bezwodnym 
wyskoku, prześwietlić w ksylolu, a potem jak zwykle. 

Stosując tę metodę, mogłem dobrze odróżnić komórki kwaso- 
chłonne. Ziarnistości występowały bardzo wyraźnie, dobrze barwiły 
się eozyną i orangem. Należy tutaj podkreślić rzecz bardzo ważną, 
że eozyna, jako barwik jaśniejszy, pozwala łatwo odróżniać budowę 
protoplazmy, układ ziarenek w protoplazmie, wielkość tych ziarenek 
i stosunek ich jądra. Stosowanie zaś kwaśnej fuchsyny, jako barwika 
ciemniejszego, jest dla tych celów mniej korzystne, a głównie, jeżeli 
ziarenka są duże, to cała komórka lub to miejsce, gdzie są ziarenka, 
jest zamazana. 

Komórki eozynochłonne (cjanochłonne innych autorów) różni- 
cują się bardzo dobrze. Metoda ta ma tę ujemną stronę, że prepa- 
raty nie są trwałe i nie nadają się do dłuższego przechowywania. 
Do wykrycia żelaza stosowałem metodę Perla. 


Badania własne. 


Moje własne badania obejmują 100 przypadków. Cały materjał 
podzieliłem na następujących 7 grup, stosownie do schorzeń, które 
były przyczyną zejścia śmiertelnego. | 
j 1. Nephritis interstitialis genuina 23 przypadki 

2. Tuberculosis chronica cavernosa 15 przypadków. 

3. Neoplasmata 10 przypadków. 

4. Choroby o ostrym przebiegu: pneumonia crouposa, pneu- 
monia catarrhalis, sepsis, typhus abdominalis 16 przypadków. 

5. Przysadki dziecięce do roku 24 przypadki. 

6. Nephritis parenchymat. chronica 9 przypadków. 

7. Choroby tarczycy 2 przypadki i jeden przypadek nadmier- 
nego wydzielania moczu w przeciągu dwóch lat. 
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Wnioski na podstawie badań własnych. 


Gdy się zestawia obrazy drobnowidowe poszczególnych przy- 
padków każdej grupy, a potem całych grup, to dochodzi się do 
wniosku, że komórki przysadki, i to szczególnie części przedniej, ce- 
chują się nadzwyczajną wielokształtnością i wielobarwnością. W je- 
dnym i tym samym przypadku, np. przy samorodnem śródmiąższo- 
wem zapaleniu nerek (nephritis interstitialis genuina), komórki eozy- 
nochłonne są tak różnorodne, że różnica ta odrazu zwraca na siebie 
uwagę, a mianowicie widzimy tam komórki eozynochłonne z drobną 
ziarnistością w protoplazmie, takież z grubą ziarnistością, również 
bez ziarnistości. To samo da się powiedzieć i o komórkach zasado-. 
chłonnych. i | 

Ponieważ komórki eozynochłonne wskutek swego wyróżniają- 
cego zabarwienia wogóle występują na pierwszy plan, więc od nich 
zacznę analizę sprawy powstawania ziarnistości. Na podstawie wła- 
snych spostrzeżeń i zestawień postaram się wyjaśnić i udowodnić 
przebieg morfologiczny czynności wydzielniczej tych komórek. 

Ilość komórek eozynochlonnych wzrasta nie drogą rozmnażania 
się, nie stwierdziłem bowiem figur podziału jądra z wyjątkiem kilku 
przypadków, lecz powstaje ona z komórek głównych. Szczególnie 
opieram to twierdzenie na badaniach pierwszej podgrupy grupy V. 
W tej podgrupie komórek eozynochłonnych zupełnie nie spotkałem. 
Komórki eozynochłonne zjawiają się dopiero w 12 miesiącu, przytem 
sprawa powstawania komórek eozynochłonnych w przysadce ludz- 
kiej wogóle przedstawia się w następujący sposób. 

Komórka główna powiększa się znacznie przez przyrost proto- 
plazmy, w której zjawiają się nadzwyczaj drobne, ledwie dostrze- 
galne ziarenka, barwiące się słabo eozyną (rys. Li L3 C). Ziarenka te 
w ilości 2—3—4—5 układają się początkowo na obwodzie rzędem, 
pozatem komórka w tym okresie morfologicznie niczem się nie różni 
od komórki głównej. Następnie komórka zmienia swój kształt, staje 
się okrągłą; potem ilość ziarenek znacznie wzrasta, zasiewa całą pro- 
toplazmę. Ziarenka barwią się dobrze i zarysowują się wyraźnie. 
W okresie powstawania ziarenek eozynochłonnych spotyka się rów- 
nież ziarenka zasadochłonne. Obok komórek równomiernie wypeł- 
nionych ziarnistością znajdują się takie, które zawierają ziarenka 
w mniejszej ilości, ale ziarenka takie są większe i tworzą nawet 
maleńkie kuleczki (rys. 2ai13 D), które powstają wskutek zlewania 
się poszczególnych ziarenek i przesuwania się ku obwodowi komórki 
(rys. 3113 E). Wskutek takiego ułożenia ziarnistości zabarwienie ko- ` 
mörki jest niejednakowe na dwóch przeciwległych biegunach; mia- 
Rozprawy Akad. lek. T. IL. (1). EZ 
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nowicie tam, gdzie się sadowią kuleczki, komórka barwi się więcej 
różowo izachowuje odrębny połysk; w części pozbawionej ziarnisto- 
ści protoplazma jest blado-różowa i matowa. Na niektórych prepa- 
ratach można było się przekonać, że przesuwanie się ziarenek od- 
bywa się do tej części komórki, która bezpośrednio przylega lub 
jest zwrócona do naczynia włosowatego (rys. 3, 4 i 18 E i F). 

W miarę wydzielania zbijają się ziarenka coraz bardziej w kulki, 
przesuwają się ku obwodowi protoplazmy, tworząc w całości rodzaj 
półksiężyca (rys. 4), W końcu kuleczki wychodzą z protoplazmy 
i w mniejszej lub większej ilości znajdują się poza komórkami w części 
przedniej przysadki mózgowej, względnie pomiędzy SE a ścianą 
naczynia krwionośnego (rys. 18 G.). 

Jest rzeczą niezwykłej wagi dla zrozumienia „czynności przy- 
sadki ostateczne PONAR się i stwierdzenie, dokąd es sie 
wydzielina komórkowa. Na to pytanie autorzy (Soyen, Kohn, Scaf- 
fidi, Thaon i inni) dają prawie zgodną odpowiedź, że wydzielina 
przedostaje się do naczyń włosowatych krwionośnych, co też osobi- 
ście mogłem stwierdzić (rys. 4i 13 H). Jądro komórki również bierze 
udział w sprawie wydzielania, częstokroć bowiem można stwierdzić, 
że wygląda ono wówczas odmiennie; jest nieco większe i „barwi się 
silniej. 

Można się przekonać, Że w tych komórkach, w których większe 
ziarenka znajdują się w jednej części komórki, na przeciwległym 
biegunie widzi się drobniuteńkie ziarnistości. Obraz ten świadczy, 
że w komórce najprawdopodobniej różne jej części biorą w sprawie 
wydzielniczej jednocześnie niejednakowy udział, mianowicie gdy je- 
dna część posiada już gotowy a. wydzielniczy, inna do tego 
‘sie sposobi. ` 
Komórka eozynochłonna w okresie powydzielniczym zmienia 
swe cechy, zmniejsza się, protoplazma staje się jednolitą, jądro przy- 
biera kształt okrągły, barwi się silniej i jest zbitsze. Komórek tak 
wyglądających spotyka się przy samorodnem śródmiąższowem zapa- 
leniu nerek (nephritis interstitialis genuina) dość dużo. 

Na zasadzie tego, co tutaj powiedziałem, można twierdzić, że 
komórki eozynochłonne rozwijają się z komórek głównych, i to nie 
wcześniej, jak w końcu pierwszego roku życia. Komórka eozyno- 
chłonna ma dwa okresy: okres dojrzewania — od chwili zjawienia 
się ziarenek do czasu, kiedy cała protoplazma staje się niemi za- 
siana, i okres wydzielania, kiedy ziarenka zlewają się ze sobą, prze- 
suwają się ku obwodowi i ostatecznie wychodzą poza komórkę i, 
w miarę zapotrzebowania, przedostają się do naczyń krwionośnych. 
Komórka eozynochłonna jest obdarzona zdolnością wydzielniczą, 
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a produkt jej wydzielania pod wzgledem mikrochemicznym jest po- 
dobny do kolloidu. 

Komórki zasadochłonne (ejanofilne innych autorów) przy pier: 
wotnem samorodnem śródmiąższowem przewlekłem zapaleniu nerek 
„spotyka się w części przedniej w daleko większej ilości, niż przy 
innych schorzeniach, a jeżeli uwzględnić ilość ich w części pośred- 
niej, a nawet wrastanie częstokroć do. części tylnej, to liczbowo 
w niektórych przypadkach przeważają nad innemi komórkami. 

Wielkość komórek zasadochłonnych jest niejednakowa. Jedne 
tylko nieznacznie przewyższają komórki główne i różnią się od nich 
tylko tem, że protoplazma barwi Sie hematoksyliną (należy przypu- 
szczać, że komórki te są pierwszym etapem w rozwoju komórki 
zasadochłonnej z głównej); inne zaś dosięgają wielkości 20—25 u. 
Komórka wogóle ma kształt nieprawidłowy wielokątny: jądro jest 
duże, pęcherzykowate, ułożone przeważnie w środku lub nieco ku 
obwodowi. Protoplazma komórki zasadochłonnej wyg zląda niejedna- 
kowo, najczęściej piankowato lub siateczkowato; niektóre z tych ko- 
mórek zawierają w protoplazmie drobne i delikatne ziarenka zasado- 
chłonne. 

Przy śródmiąższowem przewlekłem samorodnem zapaleniu ne- 
rek stwierdza się nietylko znaczne ilościowe zwiększanie, się komó- 
rek zasadochłonnych, lecz także zmienność dotyczącą wielkości: obok 
małych i średnich komórek widać bardzo duże (20—25 u), które zna- 
cznie różnią się od małych zasadochłonnych przez to, że zawierają 
pojedyncze lub liczne twory .wodniezkowe. Jeżeli przyjrzymy sie 
stopniowości poszczególnych postaci komórek zasadochłonnych, wów- 
czas staje się jasną sprawa przeistaczania się komórki zasadochłon- 
nej małej z piankowatą protoplazma : w komórkę dużą z tworami 

wodniczkowemi. i 

Już zaznaczyłem że protoplazma komórki zasadochłonnej ma 
budowę niewyraźnie siatkowątą lub piankowatą (rys. 5). Zjawianie 
się drobnych, ledwie dostrzegalnych ziarenek należy uważać za pierw- 
szy etap w rozwoju czynności wydzielniczej komórki zasadochłonnej 
(rys. 6 i 14B). W dalszym rozwoju ziarenka te pęcznieją, stają się 
większe,, barwią się silniej, znajdują się bardziej na obwodzie proto- 
plazmy (rys. 7 i 14 D); następnie przybierają one postać jakby ma- 
leńkich kropelek, które później zlewają się ze sobą i tworzą rodzaj 
wodniczek obramowanych łańcuszkiem drobnych ziarenek (rys. 8 
i 14F). Jest to obraz, z którym najczęściej spotykamy się w przy- 
sadce mózgowej. l’owstale w protoplazmie kropelki zostają wydzie- 
lone poza obręb komórki zasadochłonnej. Takie twory w protopla- 
zmie komórek zasadochłonnych opisali Cimorini, Almagia, Seat, 
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fidi, ale objaśniali to, jako wyraz zwyrodnienia komórki. Jednak, 
oglądając dokładniej preparaty, spotykamy pojedyncze komórki za- 
sadochłonne, a przy samorodnem i śródmiąższowem zapaleniu nerek 
nawet całe grupy, w których sprawa wydzielnicza nie zatrzymała 
się na opisanym szczeblu rozwoju, lecz poszła znacznie dalej. 

Obrazy te, spostrzegane w komórkach zasadochłonnych, upo- 
ważniły autorów do wypowiedzenia zdania, że wodniczki komórki 
zasadochłonnej są wyrazem jej zwyrodnienia. Mianowicie widzimy, 
że wodniczki silnie przesuwają się ku środkowi jądra (rys. 8b i 14 
G i K), potem zajmują całą protoplazmę, poszczególne wodniczki zaś 
zlewają się, tworzą dużą wodniczkę, która sadowi się na obwodzie 
(rys. 9), a nawet wypukla częściowo rąbek protoplazmy ponad są- 
siednią powierzchnię komórki. Wodniczki częstokroć są zwrócone 
do ściany naczynia włosowatego, co przemawiałoby za tem, że praw- 
dopodobnie wydzielina komórek zasadochłonnych przedostaje się do 
naczyń krwionośnych (rys. 4a i 14 K). Bardziej wyrazistych i bezpo- 
średnio przekonujących obrazów nie otrzymujemy wskutek tego, że 
treść wydzielnicza komórki zasadochłonnej jest płynna, więc po wyj- 
ściu z komórki rozpuszcza się w osoczu krwi wzgl. w śokach tkan- 
kowych samej przysadki, chociaż przy samorodnem śródmiąższowem 
zapaleniu nerek stwierdziłem wydzielinę poza komórkami w części 
przedniej i w tworach cewkowatych części pośredniej, pomiędzy ko- 
-"mórkami zasadochlonnemi, w postaci włóknistej masy, barwiącej się 
hematoksyliną. 

Jeszcze na jedną rzecz należy zwrócić uwagę. W komórkach, 
w których sprawa wydzielnicza jest znacznie spotęgowana i przytem 
odbywa się szybko, stwierdzamy znaczne zmiany. również w samem 
jądrze. Zmiany te świadczą, że komórka obumiera. Protoplazma ta- 
kiej komórki jest zajęta całkowicie przez małe wodniczki i jedną 
wielką tak, że z samej protoplazmy zostaje zaledwie zrąb, jądro 
przybiera kształt nieprawidłowy, barwi się miejscami silnie, miej- 
scami bardzo źle (rys. 11 i 14 I), wreszcie cała komórka podlega 
rozpadowi, jednak z tak daleko posuniętemi zmianami spotykamy 
się bardzo rzadko. | 

Na podstawie powyższego można dojść do wniosku, że komórki 
zasadochłonne nie mają nic wspólnego z komórkami eozynochłon- 
nemi, że są to komórki wysoko zróżniczkowane, że wydzielają istotę 
pod względem mikrochemicznym odrębną od wydzieliny komórek 
eozynochłonnych, że wydzielina komórek zasadochłonnych przedo- 
staje się do naczyń włosowatych, że już u dzieci w pierwszym mie- 
'siącu życia mamy komórki, które są postaciami przejsciowemi od 
komórki głównej do komórki zasadochłonnej. Zawartość części po- 
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średniej przysadki składa się z dwojakiego rodzaju treści: masy kol- 
loidowej, stanowiącej zawartość tworów torbielowatych, i masy włók- 
nistej, ułożonej pomiędzy komórkami zasadochłonnemi, które, jak to 
widać ze szczegółowego badania, przy samorodnem śródmiąższowem 
zapaleniu nerek wrastają częstokroć głęboko do części tylnej, czyli 
do gleju, a łączność znajdujących się tam jamek z częścią pośrednią 
względnie z tworami torbielowatemi, wypełnionemi kolloidem, upo- 
ważnia nas do wniosku, że treść części pośredniej przedostaje się 
częściowo do części tylnej, a. przez naczynia lejka ostatecznie do 
mózgu (rys. 12). 

Zestawienie obrazów drobnowidowych przysadek zbadanych 
przypadków wskazuje nam na wahania ilościowe oddzielnych ko- 
mörek, na różnorodność ich obrazu, charakter “ziarnistości komórek 
eozynochlonnych, szczególnie zaś komórek zasadochłonnych. Komórki 
eozynochłonne przy samorodnem śródmiąższowem zapaleniu nerek 
występują w części przedniej przysadki w liczbie przeważającej. Ta- 
kie. same obrazy widzimy w grupie siódmej co do komórek eozy- 
nochłonnych, mniej ich jest przy. zapaleniu włóknikowem płuc i przy 
durze brzusznym, a z piśmiennictwa wiemy, że przy akromegalji 
część przednia całkowicie jest zajęta przez komórki eozynochłonne: 
Stąd wynika, że większa ilość komórek eozynochłonnych nie jest 
cechą zmian swoistych w przysadce przy samoistnem śródmiąższo- 
wem przewlekłem zapaleniu nerek. 

Zupełnie inaczej rzecz się przedstawia co do komórek zasado- 
chłonnych. Widzimy bowiem, że występują one przy tem schorzeniu 
w znacznej ilości w części przedniej; prócz tego spotykamy się tutaj 
z obrazami nadmiernego wydzielania, czego dowodem jest treść 
włóknista, barwiąca się hematoksyliną, której, jak widać z przyto- 
czonych opisów, nie spotkaliśmy przy innych schorzeniach. Do tego 
należy jeszcze dodać, że komórki zasadochłonne częstokroć wrastają 
głęboko do części pośredniej, rozrastają się, układają się w twory 
cewkowate, wypełnione znowu treścią włóknistą, t. j. produktem wy- 
dzielniczym komórki zasadochłonnej. 

Zanim przejdę do wyjaśnienia charakteru zmian w przysadce 
mózgowej człowieka przy śródmiąższowem samoistnem przewleatem 
zapaleniu nerek, muszę słów kilka poświęcić wogóle tak niewyja- 
śnionej dotąd sprawie chorobowej, jaką jest zapalenie nerek. 

W zakres pracy mej nie wchodzi ocena wartości różnych pro- 
ponowanych klasyfikacji z punktu widzenia anatomji patologicznej; 
zaznaczę tu tylko, iż co do jednej postaci chorobowej zapalnej w ner- 
kach, noszącej nazwę samorodnego zapalenia śródmiąższowego prze- 
wlekłego (nephritis interstitialis chronica genuina), poglądy anatomów 
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patologicznych i klinicystów zgadzają się. Postać ta jest jednostką 
chorobową oddzielną, samoistną zarówno pod względem spostrzega- 
nych objawów, jak i zmian anatomo-patologicznych. 

Określenie anatomo: patologiczne tego schorzenia w języku pol- 
skim — mała, drobno-ziarnista, czerwona nerka — najlepiej określa 
obraz anatomo-patologiczny nerki przy tem schorzeniu. Postać tę 
wyodrębniono, ponieważ zauważono i przekonano się, że nie rozwija 
się ona następczo z przewlekłego lub ostrego miąższowego zapale- 
nia nerek, we wczesnych bowiem okresach spotykamy objawy kli- 
niczne i obrazy anatomo patologiczne charakterystyczne dla niej. 

W kilku słowach przypomnę cechy najbardziej charakterysty- 
czne przy samorodnem śródmiąższowem zapaleniu nerek. Nerka jest 
mała. waga jej zmniejsza się, spoistość zbita. Torebka łącznotkan- 
kowa jest zgrubiała i mocno przyrosła do miąższu, wskutek czego 
zdejmuje się ona trudniej i zabiera istotę nerkową. Powierzchnia 
narządu po zdjęciu torebki wygląda dla tej sprawy swoiście, miano- 
wicie jest równomiernie drobnoziarnista. Granica pomiędzy warstwą 
_rdzeniową, a korową zaciera się; grubość istoty korowej wynosi za- 
ledwie 1—2 mm; rysunek jej jest zatarty. 

Badanie drobnowidowe nerek już we wczesnych okresach 
sprawy chorobowej wykazuje rozlany, równomierny rozrost tkanki 
łącznej. Z czasem rozrost tkanki łącznej sprawia wrażenie jakby 
ogniskowego. pomimo że nim nie jest, a to wskutek tego, że w tkance 
łącznej, będącej przez czas dłuższy w podrażnieniu zapalnem, wy- 
stępują zmiany szkliste, lub też nowopowstała tkanka łączna nabiera 
charakteru tkanki bliznowatei. W tkance łącznej napotykamy dużą 
ilość limfocytów, ułożonych już to w postaci skupień wyraźnie odci- 
nających się od otoczenia, już to w postaci rozlanej z mniejszą lub 
większą domieszką fibroblastów i komórek plazmatycznych. 

Stosunek zapalnej tkanki łącznej do kłębków jest niejednakowy 
nawet w jednym i tym samym przypadku, mianowicie w pewnych 
kłębkach stwierdzamy bujanie tkanki łącznej pomiędzy pętlami ma- 
czyniowemi kłębka; w innych zaś kłębkach widzimy rozrost tkanki 
łącznej bez jakiegokolwiekbądź porządku, tak, że przerasta go ona 
i zamienia ostatecznie w bliznowate, bezpostaciowe, okrągłe ognisko. 
Rozrost tkanki łącznej i nacieki z limfocytów mogą dotyczyć głów- 
nie torebki Bowmana (capsulitis chronica fibrosa) lub też sprawa 
rozwija się dokoła samej torebki (pericapsulitis chronica fibrosa). 
Niektóre cewki nerkowe są znacznie porozszerzane, inne wąskie. 
Nieraz cewki są wyścielone nabłonkiem: okrągłym w kilka warstw; 
jądro w tych komórkach barwi się silnie i czasami komórki te nawet 
całkowicie wypełniają światło; całokształt tych tworów komórkowych 
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przemawia za dążnością odradzania się składników wydzielniczych ` 
niektórych cewek moczowych. W świetle cewek widać często liczne 
wałeczki szkliste. 

Ściana naczyń krwionośnych włosowatych jest zgrubiała, nie- 
kiedy tak dalece, że światło staje się niewidoczne. Ściany tętnic są 
również zgrubiałe, przyczem zmiany dotyczą zarówno błony wewnętrz- 
nej, środkowej, a w daleko posuniętych sprawach i zewnętrznej. Dość 
charakterystyezne jest zgrubienie błony wewnętrznej z rozrostem ob- 
fitym włókien sprężystych. | | 

Zaznaczam, że zmiany te dotyczą w równym stopniu obu ne- 
rek; w wyjątkowych tylko przypadkach jedna nerka była bardziej 
dotknięta sprawą zapalną w porównaniu z drugą (przypadek XX). 

Przy pierwotnej marskości nerek równocześnie występują zmiany 
w wątrobie, płucach, nawet w mózgu, w postaci rozrostu tkanki łącz- 
nej; przytem zwraca uwagę głównie rozrost tkanki łącznej wokoło 
drobnych tętniczek, zmiany w ich błonie wewnętrznej przy samoist- 
nem śródmiąższowem zapaleniu nerek. Zrozumiałem się staje, że 
"sprawność czynnosciowa naczyń obwodowych, zmienionych w ten 
sposób, staje się w znacznym stopniu upośledzoną. Angielscy badacze 
Gull i Sutton, którzy pierwsi zwrócili uwagę na współistnienie 
zmian wokoło naczyń przy tej sprawie chorobowej, dali jej nazwę 
artery capillary fibrosisc. Martin sprowadza sprawę zmian w na- 
czyniach do pierwotnego procesu w błonie wewnętrznej drobnych 
tętniczek i określa go mianem »endarteriitis obliterans progressiva«. 

Kliniczne samorodne śródmiąższowe zapalenie nerek charakte- 
ryzuje się przez objawy ze strony schorzałego narządu i ze strony 
serca. Ze strony nerek stwierdza się oblite moczenie (polyuria) 
i częste moczenie (pollakiuria). Ilość moczu wynosi na dobę 2—3 L, 
a w niektórych przypadkach więcej. Mocz jest blady, ciężar właściwy 
niski (1008—1010); niekiedy spada do 1005. Osad bywa bardzo skąpy 
i składa się z pojedynczych wałeczków szklistych i z komórek na- 
błonka nerkowego. Białko wydziela się w małej ilości i może znikać 
z moczu na dłuższy lub krótszy przeciąg czasu. Ilość mocznika, kwasu 
moczowego i amoniaku jest prawidłowa lub zmniejszona. 

Zaburzenia ze strony serca, które występują we wczesnych 
okresach, mają charakter zaburzeń czynnościowych. Dopiero z czasem 
powstaje znaczny przerost lewej komory serca, w wielu zaś przy- 
padkach i lewego przedsionka. Ze zmianami w sercu i w naczyniach 
obwodowych musimy powiązać takie objawy kliniczne, jak zawroty 
głowy, uczucie nawału krwi do mózgu, szum w uszach, objawy dy- 
chawicy sercowej, częste krwotoki z nosa i jelit. Niektóre jednak 
objawy nie znajdują wyjaśnienia w zmianach anatomicznych. Szeze- 
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gólniej dwa objawy nie znajdują całkowitego wyjaśnienia, a miano- 
wicie przerost serca i nadmierne wydzielanie moczu. Objawy zapalne 
w nerkach nie wyjaśniają nam obu tych spraw. 

Upośledzenie czynnościowe przy tem zapaleniu nerek polega 
głównie na mało dotychczas zrozumiałym objawie obfitego moczenia, 
które nie może znaleźć odpowiedniego wykładnika w tak znacznie 
pomniejszonym i zmienionym narządzie. Nie wiedząc, czy objaw ten 
zależy wyjątkowo tylko od sprawy zapalnej w nerkach, nie mamy 
odpowiednich danych co do tego, czy nie istnieje w ustroju przy 
samorodnem śródmiąższowem zapaleniu nerek jakaś przyczyna, która 
towarzyszy tej sprawie chorobowej i wywołuje jednocześnie powsta- 
wanie dwóch objawów, t. j. przerostu serca i obfitego moczenia. 
Nie chcę wchodzić w szczegóły i teorje, omawiające istotę i przy- 
czynę tych zmian. Zaznaczę tylko krótko, że na zasadzie tych danych, 
jakie posiadamy dzisiaj, pogląd na zmiany naczyniowo-sercowe w prze- 
biegu przewlekłego śródmiąższowego zapalenia nerek możnaby przed- 
stawić w następujący sposób. W nerkach powstaje wskutek zapale- 
nia wytwórczego przeszkoda w krążeniu, która wywołuje wtórnie . 
podniesienie się ciśnienia krwi; z czasem siła żywa odpornościowa 
naczyń krwionośnych wyczerpuje się, wówczas ściana ich ulega 
zmianom swoistym, różniącym się od tych zmian, jakie widzimy przy 
miażdżycy tętnie. Przy tak zmienionych naczyniach w nerkach, cały 
wysiłek wyrównawczy spada na mięsień sercowy, i to głównie na 
jego lewą połowę, — serce lewe przerasta. 

Objawy ze strony nerek przy śródmiąższowem ich zapaleniu — 
częste i oblite moczenie — najczęściej stawiają w związku ze zmie- 
nionym obiegiem krwi w tych narządach. llość wydzielanej wody 
zależy od ilości krwi dostarczonej w jednostce czasu przez tętnicę 
do nerki i od różnicy w ciśnieniu w naczyniach krwionośnych i cew- 
kach moczowych, jeżeli szybkość prądu krwi jest stała i niezmienna. 
Jeżeli ilość wydzielonej wody zwiększa się, to odsetkowo ilość czę- 
ści stałych obniża się odwrotnie. Ilość wydzielanej wody w stanach 
chorobowych w nerkach zwiększy się wówczas, gdy zwiększy się ilość 
przepływającej krwi, gdy podniesie się ciśnienie tętnicze przy nie- 
zmiennem świetle i prawidłowym oporze ścian naczyń, pozatem wtedy, 
gdy przy średniem ciśnieniu tętniczem naczynia nerkowe rozszerzą się 
niezmiernie wskutek tych lub innych przyczyn (zmiany w odporności 
ściany naczyniowej, niedowładności jej i inne). Właśnie Frerichs, 
Hamburger, Heidenhain i inni stwierdzili, że w przypadkach 
przewlekłego śródmiąższowego zapalenia nerek ciśnienie we krwi, 
a tem samem i w nerkach, podnosi się, szybkość krążenia zwiększa się, 
co następować powinno przynajmniej w zdrowych odcinkach nerki. 
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Poglad ten sprzeciwia sie faktom, wiemy bowiem, ze w nerkach, do- 
tkniętych zapaleniem śródmiąższowem, trudno wprost odszukać takie 
miejsca, w którychby naczynia lub kłębki nie były zmienione; wszak 
jest to sprawa, dotycząca całej nerki, rozlana, a nie ogniskowa, jak 
w nerce miażdżycowej. Zdaje się więc, że niepodobna jest uzale- 
zniad wydzielania znaczniejszej ilości wody w moczu przy omawia- 
nej sprawie tylko od wzmożonej pracy serca, a zwiększoną pracę 
serca upatrywać w zmianach nerkowych, gdyż wówczas stwarza się 
błędne koło; przytem nie byłoby wiadomo, jaki czynnik przyjąć za 
przyczynę, jaki zaś za skutek opisanych zmian. 

Można również przypuścić, że chorobowo zmieniony nabłonek 
wydzielniczy nerek stracił zdolność zagęszczania moczu, t.j. zdolność. 
wytwarzania odpowiedniego stosunku pomiędzy istotami stałemi 
a wodą, która to sprawa odbywa się prawidłowo zaledwie z małemi 
odchyleniami w nerce zdrowej. Widzimy jednakże, że przy innych. 
sprawach chorobowych w nerce nabłonek cierpi, lecz z tak dalece 
posuniętym objawem obfitego moczenia nie spotykamy się. 

Brak odpowiedniego zadowalniającego wytłómaczenia tego ob- 
jawu zniewala nas do przypuszczenia, czy nie istnieje w ustroju przy 


śródmiąższowem zapaleniu nerek pewien określony czynnik trzeci 


stały, od którego istnienia zależałyby obfite moczenie i przerost serca. 
Gdybyśmy bowiem nawet zgodzili się, że w warunkach prawidło- 
wych wydzielanie zwiększonej ilości wody zależy od wzmożonej. 
czynności serca, to przy śródmiąższowem zapaleniu nerek twierdze- 
nie to staje się mniej prawdopodobne, ponieważ tutaj prawie każdy 
kłębek otoczony jest nowopowstałą grubą torebką łącznotkankową, 
gdzieniegdzie z naciekami z limfocytów, w wielu zaś kłębkach tkanka 
łączna buja w przestrzeniach pomiędzy spętlonem naczyńkiem, któ- 
rego światło zwęża się znacznie lub też zamyka się zupełnie. Tru- 
dno przypuszczać, żeby w ten sposób zmienione naczynia wzgl. 
kłębki przyczyniały się do łatwiejszego wydzielania wody w moczu. 
Otóż, brak jasnego i przekonującego poglądu na przyczynę me- 
chanizmu powstawania przerostu lewego serca oraz na obfite mo- 
czenie, które staje się wprost niezrozumiałe w tych przypadkach, 
kiedy nerki wskutek daleko posuniętych zmian prawie tracą podo- 
bieństwo do narządu prawidłowego, skłoniło badaczy do szukania 
jakiejś przyczyny ogólniejszej. Zwrócono wtedy uwagę na gruczoły 
wydzielania wewnętrznego. Obecnie przyjmują, że bodźcem swoistym, 
a zarazem fizjologicznym dla serca jest adrenalina; twierdzą miano- 
wicie, że serce dopóty wydolnie spełnia zadanie czynnościowe, jakie 
jest wymagane przez ustrój w danym czasie, dopóki do mięśnia ser- 
cowego dopływa dostateczna ilość wydzieliny nadnerczowej. 
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Pogląd ten co do samorodnego śródmiąższowego zapalenia ne- 
: rek został poparty badaniami anatomo-patologicznemi Nowickiego, 
który doszedł do następujących wniosków: »W tych przypadkach, 
w których na sekcji znalazłem typowe przewlekłe zapalenie z prze- 
rostem serca, gdzie jednak zejście, śmiertelne, stosownie do całego 
obrazu sekcyjnego, nie było następstwem schorzenia nerek, lecz ja- 
kiejś innej choroby, najczęściej o ostrym przebiegu, znajdowałem 
znaczną ilość istoty chromochłonnej, i to zazwyczaj silnie bronzowej. 
W tych zaś przypadkach, gdzie bezpośrednią przyczynę śmierci na- 
leżało odnieść do schorzenia, tam istoty chromochłonnej było mniej 
i przedstawiała się zazwyczaj jasno-żółtą «. | 

»Owo zmniejszenie się ilości istoty chromochłonnej i jej zble- 
dnienie występowało w nadnerczach szczególnie w tych przypadkach, 
w których tak klinicznie, jak i anatomo-patologicznie występowało 
schorzenie nerek na pierwszy plan i było. jak wspomniałem, osta- 
teczną przyczyną śmierci«. 

Nowicki na podstawie swoich badań przyczynę przerostu 
serca upatruje w nadmiernem wydzielaniu adrenaliny. Badacz ten 
ujmuje swój pogląd w następujący sposób: »Z pojawianiem się zwięk- 
szonej ilości adrenaliny we krwi ludzi z przewlekłemi schorzeniami 
(zapaleniami) nerek, jako wyraz podrażnienia i wzmożonej czynności 
nadnerczy, mógłby nam rozjaśnić genezę zmian w układzie naczy- 
niowym, zmian, towarzyszących szczególnie przewlekłym zapaleniom 
nerek. Wobec znanego działania adrenaliny na naczynia i serce, t.j. 
na ich pierwociny mięsne, działania, stwierdzonego tak wybitnie 
między innymi przez Popielskiego, prawdopodobną jest rzeczą, że 
przerosty serca, spotykane w przewlekłych zapaleniach lub innych 
schorzeniach, np. wodonerczu, są właśnie następstwem działania przez 
czas dłuższy większej ilości we krwi krążącej wydzieliny stale po- 
drażnionych nadnerczyc. W ostatecznych wnioskach twierdzi N o> 
wicki, że »zmiany, spotykane w układzie krwionośnym w schorze- 
niach nerek, w szczególności w przewlekłych zapaleniach, pozostają 
w związku ze wzmożoną pracą wydzielniczą nadnerczy «. 

Ta jednak praca Nowickiego nie wyjaśnia nam sprawy, na 
której rozstrzygnięcie zwróciłem główną uwagę, a mianowicie sprawy 
nadmiernego wydzielania moczu i możliwego związku tego objawu 
z pewnemi zmianami w gruczołach wydzielania wewnętrznego, 
w szczególności w przysadce mózgowej. 

Zanim postaram się te rzeczy powiązać ze sobą, muszę tu 
wspomnieć jeszcze o badaniach doświadczalnych, polegających na 
wstrzykiwaniu wyciągów z przysadki mózgowej. 

Badania te rzucają pewne światło na tak stały objaw nadmier- 
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nego moczenia przy przewlekłem śródmiąższowem zapaleniu nerek 
samorodnem, dlatego też zasługują na omówienie. Jednocześnie 
i w związku z tem poruszę i wyniki moich badań. 

Badanie jajników w moich przypadkach nie wykryło w nich 
zmian, któreby można było powiązać z interesującą nas sprawą. Rów- 
nież w mózgu nie mogliśmy stwierdzić zmian swoistych, stale wy- 
stępujących czy to w naczyniach krwionośnych, czy też wokoło nich. 
Spostrzegane zaś zmiany w naczyniach miały charakter miażdżycowy 
w nieznacznym stopniu; w każdym razie nie w większym, niż to 
wogóle spostrzegamy odpowiednio do wieku i odnośnych wywołu- 
jących czynników szkodliwych. W komórkach nerwowych i w gleju 
w wycinkach licznych ze zwojów podstawowych i z podstawy mó- 
zgu w sąsiedztwie lejka przysadki żadnych zmian nie stwierdzono. 
Zmiany, jakie stwierdziliśmy w nadnerczach, są naogół nieznaczne 
i cechują się przez zgrubienie torebki i wrastanie tkanki łącznej do 
istoty korowej; lecz nigdzie nie widać, aby tkanka łączna przekra- 
czała warstwę kłębkową. Zresztą ma ona charakter cienkich i deli- 
katnych pasemek, które, chociaż otaczają grupy komórek istoty ko- 
rowej, jednak nie wpływają ujemnie na same komórki, występuje 
bowiem w nich wyraźnie gąbczasta budowa protoplazmy, jądra są 
jednakowej i zwykłej wielkości, barwliwość ich pozostaje prawidłowa. 
Komórki istoty rdzeniowej nie wykazują zmian; grubość jej waha 
się w granicach prawidłowych. Na podstawie więc tych danych mu- 
simy przypuszczać, że niezmieniony histologicznie narząd zapewne 
pracował sprawnie i wydolnie dla ustroju, czyli trudno uzależniać 
od nadnerczy przerost serca, jak to czynią niektórzy badacze, o czem 
była mowa poprzednio. 

Pozostaje więc omówić przysadkę mózgową, która według dzi- 
siejszych poglądów ma wpływ na czynność serca; jeszcze większe 
znaczenie według wszelkiego prawdopodobieństwa ma ona w regu- 
-lacji czynności nerek. o czem przekonano się drogą doświadczeń na 
zwierzętach przy śródżylnem wprowadzeniu wyciągów z przysadki. 
Zanim przytoczę w streszczeniu dane ze zmian anatomo-patologicz- 
nych, pokrótce postaram się przedstawić sprawę wpływu przysadki 
na czynność serca, naczyń i wpływ jej na wydzielniczą zdolność ne- 
rek, tak jak to dzisiaj możemy sobie przedstawić na zasadzie danych 
z fizjologji doświadczalnej tego narządu. 

Oliver i Schaefer (1895) po raz pierwszy dowiedli, Ze do- 
żylne wstrzykiwanie wyciągów przysadki wywołuje szybkie wzmo- 
żenie ciśnienia w tętnicach, które jednak trzyma się na szczycie 
krótko i tem się różni od wzmożenia ciśnienia od wyciągów z nad- 
nerczy. Podniesienie ciśnienia po wstrzyknięciu wyciągów przysadki 
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zależy 1) od zwężenia światła naczyń obwodowych i 2) od lepszej 
czynności mięśnia sercowego. Nowicki zaś, na podstawie badań 
anatomo-patologicznych nad wpływem śródżylnie wprowadzanych 
wyciągów z części przedniej i tylnej przysadki mózgowej, doszedł do 
wniosku, że wyciągi nie wywołują, chyba wyjątkowo, zmian anato- 
mo-patologicznych w tętnicy głównej, jej rozgałęzieniach większych 
i najdrobniejszych; sprowadzają stale mierny przerost serca, nieco 
większy z części tylnej, bez zmian wstecznych w samym mięśniu 
sercowym. | 

Prócz tego badacz ten spostrzegał, że zwierzęta po wstrzyki- 
waniu »robiły często wrażenie porażonych; oddech się pogłębiał; 
przyłożona na okolice serca ręka wyczuwała energiczne ruchy tego2«. 

Zatem Ch. Livon zalicza przysadkę do gruczołów, które wy- 
wołują wzmożone ciśnienie ze zwolnioną czynnością serca; przytem 
pojedyncze skurcze stają się silniejsze. Następnie Schaefer i Vin- 
cent na zasadzie swych spostrzeżeń doszli do przekonania, że zanim 
nastąpi wzmożenie ciśnienia, stwierdza się zmniejszenie się jego, 
czyli jak gdyby wydzielina przysadki zawierała dwie istoty czynne, 
przeciwne co do sposobu działania. Autorowie ci przekonali się rów- 
nież, że powtórna dożylna dawka powoduje zmniejszenie się ciśnie- 
nia, które trzeba tłómaczyć działaniem na czynność serca tej drugiej 
istoty wydzieliny przysadki, wydzieliny hamującej. 

Prócz tego, według Hamburgera, wodne wyciągi z części 
przedniej przysadki zwykle wywołują zmniejszenie ciśnienia. Hallion 
i Carrion dowiedli, że wzmożenie ciśnienia zależne jest od zwę- 
żenia się naczyń tętniczych w wielu narządach, a mianowicie stwier- 
dzili go w tętnicach tarczycy i w tętniczkach błony śluzowej nosa; 
w nerkach zaś zwężenie nastaje na krótki przeciąg czasu, poczem 
pozostaje długotrwałe rozszerzenie. Etienne i Parisot po kilka- 
krotnem dożylnem wstrzykiwaniu wyciągów przysadki królikom 
spostrzegali wzmożone ciśnienia; przy dłuższem stosowaniu w ciągu 
2 tygodni stwierdzili nawet przerost, serca. 

Pal, de Bonisi Susanna badali wpływ wyciągów przysadki 
na wycinki tętnic metodą Meyera. Według Pala, wyciągi te wy- 
wołują skurcz tętnic: szyjnej, udowej i krezkowej, czyli działają one 
podobnie do adrenaliny. Naczynia sercowe zwężają się pod wpływem 
działania wyciągów przysadki w przeciwstawieniu do adrenaliny, 
która je rozszerza. Obwodowa część tętnicy nerkowej, od miedniczek 
począwszy, pod wpływem wyciągów przysadki rozszerza się. 

Wpływ wyciągów przysadki na czynność serca polega na tem, 
że uderzenia serca stają się rzadsze, lecz silniejsze, przyczem do- ` 
świadczenia Heldbooma i Cleghorna, Herringa i Allena, 
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dokonane na wyciętych sercach żaby i ssaków, przemawiałyby za 
tem, że wyciągi z przysadki działają na sam mięsień sercowy bez- 
pośrednio, jak również doświadczenia wykazały, że skurcz naczyń 
zależy od bezpośredniego działania na mięśnie gładkie. 

Przysadka składa się z 3 części, różniących się budową histo- 
logiczną, zasadniczą więc jest sprawą ustalenie działania na serce 
wzgl. naczynia wydzieliny każdej z tych części zosobna, co jest rze- 
<czą niezmiernie trudną, gdyż anatomiczne stosunki nie pozwalają 
na dokładne oddzielanie każdej z tych części i przygotowanie wy- 
ciągów z jednej strony, z drugiej zaś — jak pokazały moje badania — 
wszystkie 3 rodzaje komórek znajdujemy w części przedniej i pośre- 
_dniej i część tylna ma łączność z pośrednią (rys. 12). 

Jak to już wyżej wspomniałem, Hamburger dowiódł, że wy- 
ciągi z części przedniej wywołują zmniejszenie ciśnienia krwi z ob- 
jawami osłabionej czynności serca i przyspieszonem tętnem. Jeżeli 
doświadczenie powtórzyć zaraz, t. j. powtórnie wstrzyknąć wyciąg, 
to pozostaje on bez wpływu na dalsze obniżenie ciśnienia; jeżeli zaś 
` po kilku dniach, to występuje silne obniżenie ciśnienia. Falta pod- 
kreśla, że wyciągi z przedniej części przysadki zawsze zmniejszają 
ciśnienie krwi, które spada do zera z ustaniem czynności serca i płuc. 
Chociaż Lewis, Miller i Mattheus zgadzają się z faktem, że 
wyciągi wyskokowe z części przedniej obniżają ciśnienie krwi. jednakże 
otrzymali oni wyciągi wyskokowe z części tylnej i pośredniej, które 
posiadały identyczne własności. 

Biedl podnosi, że wyciągi z części pośredniej w doświadcze- 
niach jego, jak również Lewisa, Millera i Mattheusa, mają 
bezpośredni wpływ na układ krwionośny. Mianowicie, wodne wy- 
ciągi w małych dawkach, wstrzyknięte dożylnie, wywołują objawy 
wzmożonego ciśnienia ze zwolnieniem tętna i wzmożeniem sie czyn- 
ności serca. (i autorzy spostrzegali zwiększenie ciśnienia krwi pod 
wpływem wstrzykiwania zawartości torbieli części pośredniej. 

Wodne wyciągi z części tylnej, jeżeli są przygotowane dobrze, 
t. j. nie zawierają istot z części pośredniej, nie wywierają wpływu na ci- 
śnienie krwi, tak że Biedl sądzi, iż otrzymywane przy doświadczeniach 
zwiększone ciśnienie krwi nie zależało bezpośrednio od części tylnej. 

Wyciągi z przysadki mają własności moczopędne, ustalone i po- 
twierdzone przez liczne badania w tym kierunku. Nowicki na 
podstawie swoich badań dochodzi do wniosku, że »wyciągi działają 
podrażniająco na nerki przez cały czas wstrzykiwań, powodując 
wzmożenie ich czynności, a więc i większe wydzielanie moczu«, 
Według tego autora już wkrótce po wstrzyknięciu można było zau- 
ważyć wzmożone moczenie u królików grup obu. Magnus i Schae- 
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fer dowiedli, że dożylne wstrzyknięcie wyciągów po krótkim czasie: 
wywołuje powiększenie się nerki, co się daje stwierdzić onkometrem. 
z postepowem długotrwałem i obfitem moczeniem, Magnus, Schae- 
fer i Herring utrzymują, że wyciągi z przysadki przewyższają pod 
tym względem wszystkie znane środki moczopędne.. Na podstawie 
badań tych autorów dochodzi się do wniosku, że wyciągi z przysadki 
mózgowej działają, swoiście na naczynia i komórki nabłonkowe nerek. 
Poza tem wiadomo, o czem była mowa wyżej, że wyciągi z przy- 
sadki działają na światło naczyń obwodowych zwężająco, z wyjąt: 
kiem tylko naczyń nerkowych, w których, po, krótkiem zwężeniu 
światła, następuje silne” rozszerzenie. Rozszerzenie naczyń w nerkach, 
poza tem zwiększenie ciśnienia krwi, wpływa pomyślnie na wydzie- 
lanie moczu, chociaż czynnik ten nie jest dominujący, gdyż przy po- 
wtórnych wstrzykiwaniach, kiedy ciśnienie zmniejsza się w znacznym 
stopniu, Biedl podnosi, że nerka może nie powiększa się, lecz wy- 
nik moczopędny jest widoczny. Autor ‘ten pisze: »Dziwna rzecz, że 
nigdzie nie znalazłem wzmianki o podawaniu wyciągów z przysadki, 
jako środka moczopędnego, który powinien: mieć zastosowanie przy 
zmniejszonem wydzielaniu moczu wskutek osłabionej czynności serca 
i schorzenia nerek«. 

Po tem omówieniu postaram się zebrać w całość te obrazy hi- 
stologiczne, które otrzymałem w przysadce mózgowej przy samoro- 
dnem śródmiąższowem przewlekłem zapaleniu nerek. 

Torebka przysadki z wyjątkiem ostatnich trzech przypadków 
jest silnie zgrubiała bądź na całej powierzchni, bądź też w miejscach 
przejść części przedniej do tylnej. Od torebki wrastają pasma tkanki 
łącznej do części przedniej i pośredniej (przyp. 12, 13, 18, 19, 20). 

Ustalić charakter rozrostu tkanki łącznej jest trudno, lecz trzeba 
podnieść, że rozrasta się ona w postaci pasm cieńszych i grubszych, 
lub też przedstawia obraz siatki, która obejmuje grupy komórek 
(przyp. 5), lub też oddziela cały środkowy płat części przedniej od 
płatów bocznych i obejmuje oddzieloną część jakby obręczą (przyp. 4). 

Znacznego rozrostu tkanki łącznej w przysadce nie można uzależ- 
niać od wieku, albowiem w przyp. 17 u osobnika 29.letniego występuje 
wybitny rozrost tkanki łącznej; przeciwnie, w przyp. I u 70 letniego 
osobnika rozrost ten jest znacznie mniejszy i nie tak wpada w oczy. 

Rozrost tkanki łącznej wiąże się z nasileniem sprawy zapalnej 
w nerkach, gdyż spostrzega.się, że im bardziej są posunięte zmiany 
anatomo-patologiczne w nerkach, zatem im dłużej sprawa trwała — 
o tem sądzimy tylko na podstawie badań makroskopowych i mikro- 
skopowych — tem znaczniejszy jest rozrost tkanki łącznej w części 
przedniej (przyp. 13, 17, 19). s 
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Następnie widzimy w części pośredniej twory torbielowate ró- 
żnej wielkości i kształtu. Niektóre z tych torbieli dochodzą do tak 
znacznych rozmiarów, że 2—3-krotnie przewyższają zwykłą wielkość 
części pośredniej i wpuklają się stąd „do części przedniej i tylnej. 
Naprzykład w przypadku 12 torbiel jest tak wielka, że zajmuje znacz- 
niejszy obszar części przedniej i tylnej, wskutek czego pozostaje 
z nich tyłko wąska obrączka właściwej tkanki przysadki, ujęta znów 
w grubą torebkę. Duże torbiele powstają z małych wskutek pękania 
ścian poszczególnych torbieli. ` ` 

Przechodząc z kolei do omówienia komórek poszczególnych 
„części, zatrzymam się tylko na komórkach zasadochłonnych, ponie- 
waż, jak to wykazałem w rozdziale własnych wniosków, ich obec- 
ność i ilość wpada w oczy w przypadku samorodnego śródmiąższo- 
wego zapalenia nerek. 

Komórki zasadochłonne, jak to widzieliśmy, znacznie rozrastają 
się w części pośredniej, tworząc ogniska lub twory o charakterze 
cewkowatym, wypełnione treścią podobną do śluzu, t.j. ich produk- 
tem wydzielniczym. Prócz tego komórki zasadochłonńe częstokroć 
. wrastają bardzo głęboko do części tylnej. Fakt ten, jak to widać 
z zestawień, spotyka się w tak znacznym stopniu według wszelkiego 
prawdopodobieństwa tylko przy śródmiąższowem samorodnem za- 
paleniu nerek. | 

Komórki zasadochłonne znajdują się w dużej ilości w części 
przedniej, o czem szczegółowo była mowa wyżej. Tutaj „należy pod- 
nieść fakt, że im więcej znajdujemy tkanki łącznej w przysadce, tem 
mniej się stwierdza komórek zasadochłonnych i odwrotnie. 

Z tego, co powiedziałem o rozroście tkanki łącznej w przysadce 
mózgowej, wynika, że im mniejsze są zmiany w nerkach, czyli im 
"sprawa chorobowa jest bliżej swego początku, tem więcej mamy 
komórek zasadochłonnych, których ilość jest wogóle znacznie powięk- 
szona przy śródmiąższowem samorodnem zapaleniu nerek. Ponieważ 
= badania Nowickiego wykazały, że wyciągi przysadki mózgewej, 
mając nieznaczny wpływ na przerost serca, działają z jednej strony 
podrażniająco ‘na nerki przez cały czas wstrzykiwań, wywołując 
wzmożoną ich czynność, a więc i większe wydzielanie moczu; z dru- ` 
giej zaś wyciągi te mają bezpośredni wpływ na naczynia krwionośne 
nerki, wywołując ich rozszerzenie, co spostrzegał Nowicki i co 
szczególnie uderza w preparatach mikroskopowych nerek w moich 
przypadkach, jako znaczne rozszerzenie naczyń kłębków, chociaż wa- 
runki anatomiczne najmniej temu sprzyjają — dochodzi się do wnio- 
sku, że komórki zasadochłonne przy tem schorzeniu muszą odgry- 
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wać pewną rolę, polegającą być może na tem, iż przez swoją wy- 
dzielinę wpływają na nadmierne wydzielanie moczu przez nerkę. 

_ Ostatni spostrzegany przezemnie przypadek, który przytaczam 
obecnie, jest najlepszym tego poglądu dowodem. Przyczyna śmierci 
była niejasna. Klinicznie w przeciągu dwóch lat u kobiety 39-letniej 
występowały objawy nadmiernego wydzielania moczu. Badanie dro- 
bnowidowe potwierdziło rozpoznanie zapalenia nieżytowego w płu- 
cach, ale nie stwierdziłem zmian ani w nadnerczach, ani też w mózgu. 
W przysadce zaś na pierwszy plan występują komórki zasadochłonne 
z wodniczkami; w nerkach naczynia są znacznie rozszerzone, a szcze- 
gólnie naczynia kłębków Malpighiego. 

Na podstawie własnych. badań dochodzę do wniosku, że być 
może nadmierne moczenie (polyuria) przy samorodnem śródmiąższo- 
wem przewlekłem zapaleniu nerek ma swoją przyczynę w przysadce 
i stoi w pewnym związku z obecnością nadmiernej ilości komórek 
zasadochłonnych i wrastaniem ich głęboko do części tylnej, z jednej 
strony, z drugiej zaś — z nadmierną czynnością tychże komórek. 
Pogląd ten opieram głównie na tem, że komórki zasadochłonne, jak 
to widać z poszczególnych opisów, okazują cały szereg zmian, świad- 
czących o nadmiernej ich czynności. 

Tak więc nie niedomoga przysadki mózgowej, jak przypuszczano 
dotąd, lecz prędzej jej nadczynność, związana jednak tylko z grupą 
komórek zasadochłonnych, wpływać może na nadmierne wydzielanie 
moczu przez nerkę. Oczywiście, moje przypuszczenie należałoby po- 
przeć przez badania przysadek mózgowych przy moczówce prostej, 
która należy chyba do wyjątkowych przypadków na stole sekcyjnym, 
i której wobec tego nie mogliśmy spotkać podczas badań z wyjąt- 
kiem ostatniego przypadku, który jednak przemawia na korzyść 
mego poglądu. 

Pod tym względem pracę moją mogę uważać za przyczynek 
do badań w tym kierunkn. 


Objaśnienia do rysunków. 2 


"Rys. 1. W dwóch komórkach (a) po stronie lewej widać powstawanie ziarenek 
eozynochłonnych; w części dolnej po tejże stronie (b) widać, że ziarenka 
zbierają się tam w większej ilości i że następnie zbieranie się ziarenek 
idzie w kierunku do jądra (e). 

Rys. 2. Komórki eozynochłonne zawierają ziarnistości w całej protoplazmie; 2 
z nich wytwarzają kuleczki. 

Rys. 3. Ziarenka komórki eozynochłonnej zaczynają przesuwać się ku obwodowi. 

. Rys. 4. Ziarenka eozynochłonne układają się w części protoplazmy, zwróconej 

do światła naczynia włosowatego i wyglądają półksiężycowato. 
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Rozprawy Akad. lek. Il. (1). 
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. Komórka zasadochlonna. Protoplazma ma budowę niewyraznej siateczki 
(budowa piankowata). 
Rys. 6. Komórka zasadochłonna z ziarnistą protoplazmą. 

7. Ziarenka komórki zasadochlonnej zlewają się i odsuwają ku obwodowi. 

Rys. 8. Komórka zasadochłonna przedstawia przeistaczanie się ziarenek w twory 
wodniczkowe ułożone na obwodzie. 

Rys. 9. Zlewanie się poszczególnych wodniczek w jedną dużą, wodniczkę, która 

i częściowo wypukla brzeżną część protoplazmy. 

Rys. 10. Komórka zasadochlonna z wodniczką bezpośrednio zwróconą do światła 
naczynia krwionośnego włosowatego. 

Rys. 11. Komórka zasadochłonna, która wskutek nadmiernego wydzielania ule- 

' gła ostatecznie rozpadowi; zawiera jądro znacznie zmienione. 

Rys. 12. W części tylnej przysadki, w gleju, jest jamka wypełniona kolloidem. 
a) glej o budowie luźnej, 
b) komórki eozynochłonne z drobną ziarnistością w całej protoplazmie, 
Rys. 18. A) Komórka glówna. 
| B) Komórka eozynochłonna słabo barwiąca się. 
C) Komórka eozynochlonna w pierwszym okresie powstawania ziarenek 
"w obwodowej części protoplazmy. 
D) Komórka eozynochłonna ze znaczną ilością ziarenek. 
E) Komórka eozynochłonna zawiera duże ziarenka, a obok kolloid eo- 
zynochłonny. 
F) Komórka eozynochłonna wydziela kolloid w kierunku do naczynia. 
G) Kolloid eozynochłonny w przestrzeni pomiędzy komórką a naczyniem 
krwionośnem. 
H) Kolloid eozynochłonny w świetle naczynia krwionośnego. 
Rys. 14. A) Komórka główna. 
B) Komórka zasadochłonna z drobnoziarnistą protoplazmą. 
0) Komórka zasadochłonna w okresie podziału jądra. 
D) Ziarenka komórki zasadochłonnej zlewają się 1 odsuwają ku ob- 
wodowi. 
E) Ziarenka komörki zasadochlonnej zajmuja cala protoplazme. 
F) Komörka zasadochlonna przedstawia przeistaczanie sie ziarenek 
w twory wodniezkowe, ulozone na obwodzie. 
G) Komörka zasadochlonna z jedna duza wodniczka. 
I) Rozpad komórki zasadochłonnej. 
K) Komórka zasadochłonna z wodniczkami bezpośrednio zwróconem 
do światła naczynia krwionośnego. 
L) Kolloid zasadochłonny w świetle naczynia krwionośnego. 
M) Kolloid zasadochłonny pomiędzy komórkami. 

Rysunki robiono za pomocą przyrządu do rysowania Abbego, apochro- 
mat 2 mm, immersja Zeissa, przy aperturze 1, 4, comp.-okul. 6 i 18. Pomiary 
komórek za pomocą okul. mikrometr. 0,1 N. 2 Zeissa. 

Po zrobieniu konturów komórki rysunek powiększony dla komórek eozy- 
nochłonnych dwa razy, dla komórek zasadochłonnych czasami nieco więcej. 
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Wpływ wody przekroplonej wprowadzonej 
dożylnie na krew ludzką. 
(DONIESIENIE D 
Podali 
Mściwój Semerau-Siemianowski i Tadeusz Milewski. 


(Z II Kliniki lekarskiej Uniwersytetu Warszawskiego. Kierownik: Prof. Dr. Ka- 
zimierz Rzętkowski). 


(Zgłoszono 6. X. 1922, przyjęto na posiedzeniu 22. X. 1922, przedst. czł. Rzętkowski). 


Przeświadczenie, że woda przekroplona jako ciecz wysoce hy- 
potoniczna pociągać za sobą musi przy dożylnem wprowadzeniu 
objawy mniejszej lub większej hemolizy, spowodowało już dawno 
stosowanie tego czynnika w celach doświadczalnych. Posługiwano 
się zatem wodą przekroploną podobnie jak innemi środkami hemo- 
lizującemi, jak n. p. toluilendjaminą, fenylhydrazyną, saponiną, arse- 
nowodorem i t. p. w tych badaniach, w których chciano śledzić sku- 
tek rozpadu krwi na zachowanie się wątroby, śledziony i szpiku 
kostnego, wzgl. na powstawanie barwików krwiopochodnych, jak he- 
matoidyna, hemosyderyna, bilirubina, urobilina i inne. Z równie do- 
brym wynikiem wyzyskiwano to działanie w próbach odtwarzania 
doświadczalnego żółtaczki hemolitycznej. Prace w wymienionych dzie- 
dzinach, tą metodą podejmowane, związane są z nazwiskami Hayema 
i jego szkoły, Widala, Tarchanowa, Eppingera i innych ba- 
daczy. Stwierdzono w nich zgodnie, że woda przekroplona przy bez- 
pośredniem zetknięciu sie rz krwią wywołuje w małych dawkach 
urobilinurję, w średnich znaczną niekiedy żółtaczkę, a w wielkich 
ciężkie stany hemoglobinemji i hemoglobinurji. | 

Jak z powyższego wynika, wlewanie dożylne wody przekroplo- 
nej przedsiębrane było raczej jako metoda pomocnicza, niż jako przed- 
miot specjalnych studjów. Wydawało się, że środek taki jest za ener- 
giczny, by wywołać subtelniejsze odczyny we krwi i narządach krwio- 
twórczych. Dopiero w ostatnich miesiącach zaczęto śledzić swoiste 
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działanie wody przekroplonej na poszczególne czynności ustroju 
zwierzęcego. I tak Penfold i Robertson (1), a po nich Japoń- 
czyk Yamakami (2) dochodzili zachowania się ciepłoty ciala u kró- 
lików, którym wprowadzono do 36 gr. wody przekroplonej na 1 kg. 
wagi. Z drugiej strony badacze francuscy Grenet, DrouiniCail- 
lard (3), studjując odczyn leukocytów po różnych substancjach wpro- 
wadzonych dożylaie, użyli także w swoich doświadczeniach wody 
przekroplonej. Ale to też bodaj wszystko, co znaleźliśmy w dostęp- 
nem nam piśmiennictwie ogólnobiologicznem i klinicznem o próbach 
w tym kierunku. 

U człowieka takich badań, o ile nam wiadomo, dotąd nie po- 
dejmowano. Jedynie Prinz (5) w jesieni zeszłego roku interesował 
się odczynem wody przekroplonej na leukocyty, wszakże po wstrzy 
kiwaniach podskórnych nie wielkiej zresztą ilości. Rezerwa ta wy- 
nika częściowo z tego, że w braku odpowiednich wytycznych *) nie 
zależało wcale na poznaniu wpływu wody przekroplonej na krew 
ludzką, częściowo zaś z tej okoliczności, że za silne działanie hemo- 
lityczne zdawało się próby tego rodzaju na człowieku czynić wręcz 
niemożliwemi. Dalsze nasze wywody wykażą, że to małe zaintere- 
sowanie jest nieuzasadnione, jak również nieuzasadnioną jest obawa 
stosowania tego środka drogą dożylną. 

Punktem wyjścia naszych dociekań były spostrzeżenia, poczy- 
nione przez jednego z nas (5-5) w przypadku dziedzicznej postaci 
żółtaczki hemolitycznej. Chcąc tu bowiem zbadać zależność napadów 
żółtaczki hemolitycznej od większego rozpadu krwi, wstrzyknięto 
chorej dożylnie na podobieństwo doświadczeń na zwierzęciu dwu- 
krotnie niewielkie dawki (20—30 cm. sz.) wody przekroplonej. Isto- 
tnie też za każdym razem został wywołany napad żółtaczki, a sam 
zabieg okazał się poza tym spodziewanym skutkiem zupełnie nie- 
szkodliwy. Wobec tego postanowiliśmy systematycznie śledzić, czy 
się nie uda zapomocą dożylnego wlewania wody przekroplonej uja- 
wnić pewnych utajonych stanów niedokrwistości hemolitycznej, a po- 
średnio tą drogą wynaleść próby czynnościowej śledziony. W dal- 
szym ciągu wszakże badania nasze poszły w nieco odmiennym kie- 
runku; okazało się bowiem, że u większóści ludzi zdrowych dożylne 
wprowadzenie wody przekroplonej pociąga za sobą pewne stałe od- 
czyny we krwi, a prawdopodobnie i narządach krwiotwórczych, do- 
tąd nigdzie nie opisane. Wynikami tych oto doświadczeń czysto fizjo- 


*) Już po zakończeniu niniejszej serji badań znaleźliśmy przy dalszem 
przeglądaniu piśmiennictwa, że wodę przekroploną stosowali niektórzy autoro- 
wie (Jakowicz, Ilkewicz) z dobrym skutkiem w przypadkach gorączki po- 
logowej. 
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logicznych pragniemy się dzisiaj podzielić, zastrzegając sobie przed- 
stawienie na innem miejscu analogicznych spostrzeżeń w przypad- 
kach chorobowych i doświadczeniach na zwierzęciu, przedewszyst- 
kiem zaś kliniczne wyzyskanie naszej metody. 

Doświadczenia swoje przeprowadziliśmy na 46 osobach zdro- 
wych, w tem 27 mężczyzn i 19 kobiet, u niektórych z nich dwu- 
krotnie. Tylko drobna część badanych pochodziła z naszych oddzia- 
łów klinicznych; byli to zazwyczaj ozdrowieńcy lub cierpiący na za- 
burzenia czynnościowo-nerwowe. Większość zaś badanych składała 
się ze słuchaczów medycyny płci obojga, którzy z podziwu godną 
ofiarnością poddawali się naszemu badaniu. Za to należy im się i tu- 
taj wyraz szczerej podzięki. 

Metodyka nasza była następująca: Badania wykonywano wyłącz- 
nie z rana. Badani byli prawie zawsze naczczo, a podczas doświad- 
czenia nie palili i nie ruszali się wydatniej. Ustaliwszy cyfry wyj- 
ściowe wszystkich składników krwi, które w następstwie śledziliśmy, 
wprowadzaliśmy w zwykły sposób do żyły łokciowej pośrodkowej 
przeznaczoną ilość wody przekroplonej. Staraliśmy się przytem. by 
czas wlewania nie wahał się w zanadto wielkich granicach, gdyż 
odnieśliśmy wrażenie, że od tego niekiedy zależy natężenie odczynu. 
Z reguły wlewanie nie trwało dłużej niż 3—5 minut, przy wąskich 
żyłach, w wyjątkowych przypadkach do 10 minut. 

Przy określaniu ilości wody przekroplonej, wprowadzonej do 
krwi, kierowaliśmy się wyłącznie wagą. Pierwotnie trzymaliśmy się 
cyfry 1,5 cm sześć. na jeden kg. wagi (w 18 przypadkach), potem, 
gdy odczyn wypadał niekiedy w sposób zamazany, 1 cm. sz. na 1 kg. 
wagi (w 22 przypadkach), w końcu zaś 1.25 cm. sz. na 1 kg wagi 
(w 6 przypadkach). Woda używana do wlewań była stale krótko przed 
badaniem po raz wtóry przekraplana i bezpośrednio przed wstrzyk- 
nięciem przez wygotowanie wyjaławiana. Ciepłota jej odpowiadała 
zazwyczaj średniej ciepłocie ciała. 

Samo badanie przebiegało w ten sposób, że oznaczano ilość 
czerwonych i białych ciałek, hemoglobiny, a dla kontroli stężenia 
surowicy ilość białka stwierdzano refraktomatrem. Te zasadnicze 
badania powtarzano na początku w 4 przypadkach wtedy, kiedy wsku- 
tek pojawienia się wzmożonych ilości uroglobiny wzgl. urobilinogenu 
spodziewano się odczynu, t.j. po 3—4 godzinach i jeszeze raz w dobę 


. po zabiegu. Ponieważ wyniki przy takiej metodyce były nikłe, mimo 


że inne zjawiska wskazywały na to, iż we krwi odbywały się jakieś 
głębsze zmiany, poczęto badania powtarzać częściej, w pewnych okre- 
sach czasu. Okresy te wynosiły w dalszych 7 przypadkach 1 godzinę, 
w reszcie zaś doświadczeń, t. j w 35 badaniach, 20 minut. Był to 
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najkrótszy czas potrzebny do wykonania wszystkich prób. Badanie 
kończono w 2—3 godzin, aż do osiągnięcia wyniku; jeśli go nie 
otrzymywano i widać było, że się na to nie zanosiło, przerywano 
doświadczenie po 3!/, godzinach. 

Poza stałem stwierdzaniem cyfr. dotyczących ciałek czerwonych 
i białych, hemoglobiny i białka surowiczego, wykonano dla uzupeł- 
nienia otrzymanych wyników w różnych okresach niniejszej pracy 
szereg badań dodatkowych. | tak śledzono na początku w 14 przy- 
padkach zachowanie się odporności, krzepliwości, lepkości, a także 
zawartości barwików żółciowych w surowicy, wzgl. urobiliny i uro- 
bilinogenu w moczu. W 9 przypadkach określono wzór leukocytowy. 
Wreszcie w czterech stwierdzono stosunek zawartości białka suro- 
wiczego do suchej substancji całej krwi i ciśnienia tętniczego. Kilka 
razy mierzono też w trakcie doświadczeń ciepłotę. 

Ogólny odczyn ustroju po zabiegu, w okresie przez nas bada- 
nym nie zaznaczył się wyraźniej. W każdym razie nie zauważyliśmy 
gorączki bezpośrednio po wlewaniu, podobnie zresztą, jak to nieda- 
wno temu stwierdzili Penfoldi Robertson (1). Przeciwnie, ana- 
logicznie do spostrzeżeń tych autorów, można było w przypadkach, 
w których systematycznie mierzono ciepłotę co 20 min. w ciągu 3 
godzin, stwierdzić pewien jej spadek aż poniżej poziomu prawidło- 
wego. Natomiast w okresie późniejszym (od 5—24 godzin) niektóre 
z osób przez nas badanych miewały analogicznie do spostrzeżeń 
Yamakami (2) na królikach, lekkie podwyższenie ciepłoty od 37:50 
do 38% które prędko przemijało. Spostrzegano także inne objawy 
w nieznacznym stopniu, jak pewne pogorszenie stanu podmiotowego, 
stałe bóle głowy, lekkie dreszcze, skłonności do omdlenia, po których 
następował w pewnej ilości przypadków okres dodatni z wybitną 
poprawą stanu podmiotowego. Odnieśliśmy wrażenie, że ogólny ten 
odczyn podobny był do słabo zaznaczającej się fazy ujemnej, spo- 
strzeganej po tylu ergotropowo działających środkach, jak mleko, 
»kazeosan«, »sanarthrit« i przetwory koloidalne. Tu, jak i tam, od- 
grywa niemałą rolę i naczynioruchowa wrażliwość badanego. Zazna- 
czało się to także w parciu tętniczem, które, o ile dotąd zdołaliśmy 
stwierdzić, przebiega w ten sposób, że na początku stwierdzone ma- 
nometryczne ciśnienie krwi wskutek czynników naczynio-ruchowych 
wzmagało się, a w następstwie opadało poniżej punktu wyjścia. 

Przystępujemy obecnie do zasadniczej części naszych doświad- 
czeń, t. j. do zachowania się krwi. Ze wszystkich przez nas bada- 
nych jej składników najsilniejszym wahaniom w czasie, służącym 
nam do obserwacji, ulegały krwinki czerwone. Im też szczególną po- 
święcaliśmy uwagę. Ich narastanie liczebne, zmniejszanie lub trzy- 
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manie się na pewnym poziomie w czasie obserwacji, nazywaliśmy 
odczynem erytrocytowym dodatnim, ujemnym lub żadnym. Odczyn 
uważano za dodatni, jeśli iiość krwinek czerwonych conajmniej o 5, 
wzrastała ponad punkt wyjścia. Przyrost poniżej 5°/, pojmowaliśmy 
jako, być może, związany z wahaniami wskutek błędu osobistego. 
Pod tym kątem widzenia odczyn po wprowadzeniu wody przekro- 
plonej wypadał dodatnio: na 46 osób klinicznie zdrowych 35 razy, 
t j. około 760/, przypadków. Z tego oddziaływało na 19 kobiet 13 
(t. j. 70%/,), na 27 mężczyzn 22 (t. j. 819/,). Średni odczyn stanowił 
16,79/, przyrost krwinek czerwonych, z tego u kobiet 140%, u mei, 
czyzn 19,5°/,. U dwóch mężczyzn odczyn okazywał przyrost powyżej 
307%, u jednego nawet do 56°/, *). Większość badanych oddziały wała 
w niemniejszym stopniu pod względem innych składników krwi, 
zwłaszcza hemoglobiny i ciałek białych. 

Spostrzegane odczyny miały kilka typów zależnie od ich prze- 
biegu i natężenia. Najczęstszy był ten, w którym po kilkotrwałem 
opadnieciu krzywej erytrocytowej pod poziom, występuje powoli 
mniejsze lub większe wzniesienie się ponad poziom, trwające do 
1'/, godziny. Najwyższe wzniesienie krzywej zauważano przeważnie 
w drugiej połowie drugiej godziny, wzgl. w pierwszej połowie trze- 
ciej godziny (por. rycinę Nr. 1). ` 

Ujemny odczyn erytrocytowy, t. j. opadnięcie ilości krwinek 
czerwonych nie. tylko na początku, bezpośrednio po zabiegu. jak to 
się często zdarzało, lecz nawet w 3—4 godzin po wprowadzeniu 
wody przekroplonej, spostrzeżono w 11 przypadkach (t. j. w 24°/,). 
Stwierdzono go u osób niby zdrowych, ale jednakowoż nieco niedo- 
krwistych, albo też u ozdrowieńców, po ciężkich chorobach, albo 
wreszcie u takich, którzy przechodzili gościec stawowy przewlekły, 
prawie bez gorączki. Stanowili oni przejście do osób pod względem 
układu krwiotwórczego stanowczo chorych, a u których, jak dotąd, 
znajdowaliśmy zawsze podobnie ujemny odczyn, czasem w bardzo 
znacznym stopniu. 

Drugim punktem, który nas stale zajmował, było zachowanie 
się hemoglobiny. Odczyn hemoglobiny przedstawia się jako krzywa, 
której przebieg mniej więcej ‘zaraz po zabiegu obniża się od 3°, 
do 20°/, z następczym powrotem do punktu wyjścia (por. rycine Nr. 
2 i 3). Wzniesienie się odsetka hemoglobiny powyżej punktu wyj- 
ścia nie przekraczało naogół 5%,, czyli granicy błędu. Tylko w 14 
przypadkach ilość hemoglobiny wzrastała od 5—17%,, zwykle przy 


*) Narastanie czerwonych krwinek po wprowadzeniu dożylnem wody prze- 
kroplonej opisuje również Ilkewicz w przypadkach posocznicy popologowej. 
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koncu badania. W reszcie przypadköw spadek hemoglobiny odbywal 
się w granicach do 23°/,, średnio od: 12—140,.. 

Znamienny jest stosunek odczynu hemoglobiny do odczynu 
erytrocytowego; odczyn erytrocytowy bowiem z rzadkiemi wyjąt- 
kami występował wtedy, kiedy spadek hemoglobiny wahał się w wą- 
skich granicach między 9—160,. Można z tego wyciągnąć wniosek 
że uszkodzenie krwinek, które pociąga za sobą wprowadzenie do- 
żylne wody przekroplonej, a które ujawnia się w zmniejszeniu bar- 
wika krwi, musi być dość wyraźne, by pobudzić narząd krwiotwör- 
czy do żywszej czynności; z chwilą jednakże, gdy to uszkodzenie 
krwinek staje się nadto wielkiem, nie wywołuje już odczynu ze 
strony szpiku kostnego, albo wręcz odwrotny. 

Przechodzimy teraz do ciałek białych. Jeśli rozważać będziemy 
ich liczebny odczyn, to mniej więcej połowa oddziaływała w ten spo- 
sób, że bo przejściowem zmniejszeniu się liczby pierwotnej, ale i bez 
tego zmniejszenia się, zauważono mniej lub więcej wyraźne i jedno- 
lite narastanie liczby ciałek białych po wprowadzeniu wody prze- 
kroplonej. Przyrost ten dochodził niekiedy do 1250}, a wahał się 
przeważnie od 20—60°/,. Niespełna 1/; badanych oddziaływała ujem- 
nie, t. j. ilość białych ciałek trzymała się w czasie badania poniżej 
liczb wyjściowych, reszta zaś wahała się dość znacznie poniżej i po- 
wyżej punktu wyjścia. | 

W całym szeregu t. zw. dodatnio oddziałujących przypadków 
narastanie liczby białych ciałek pojawiało się dopiero pod koniec 
badania, t. j. około 2—3 godzin.po zabiegu, po uprzedniem opadnię- 
ciu ich poniżej punktu wyjścia, podobnie jak się to widuje po poza- 
jelitowem wprowadzeniu ciał klejowatych (por. ryc. nr. 1). Analogi- 
czne do naszych wyniki, choć więcej chwiejne, otrzymał Nurnber- 
ger (6) po dożylnem wprowadzeniu rozczynów dekstrozy, lewulozy 
i soli kuchennej. Natomiast Granet, Drouin i Caillard (3) ża- 
dnych wyraźnych zmian po dożylnych wlewaniach wody przekro- 
plonej nie stwierdzali, widzieli je natomiast po rozczynach soli sre- 
browych i jodowych. 

Naogół można powiedzieć, że przebieg odczynu białych ciałek 
szedł w stosunku do czerwonych raczej w odwrotnym kierunku, 
t zn. narastaniu liczby czerwonych ciałek w czasie przez nas spo- 
strzeganym odpowiadało przeważnie obniżenie się liczby białych i na- 
odwrót. Dlatego na graficznych zestawieniach krzywa erytrocytowa 
w większości przypadków krzyzowala się z leukocytową (por. ryc. 


Nr 2). W mniejszej tylko części przypadków była zbieżność w za- 


chowaniu się obu składników krwi, wzgl. zupełna niezależność od- 
czynów od siebie. Były to raczej osoby płci żeńskiej, tak że przy 
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równoczesnem uwzględnieniu odsetkowego składu białka w surowicy 
i mierzeniu ciśnienia krwi skłonni jesteśmy to odbieganie od po- 
przedniego częstszego typu, scharakteryzowanego rozszczepieniem 
czasowem obu odczynów, uważać za wynik naczynioruchowej po- 
budliwości danych jednostek. 

Wzór leukocytowy ulega również pewnym, dość stałym zmia- 
nom. Polegają one na tem, że mniej więcej pod koniec drugiej go- 
dziny po dożylnem wprowadzeniu wody przekroplonej, a często i pó- 
Zniej, liczba neutrofilów nie tylko względnie, t. j. odsetkowo, ale bez- 
względnie wzrasta, gdy naodwrót liczba limfocytów wyraźnie, ale 
w mniejszym nieco stosunku opada. A zatem i pod tym względem 
białe ciałka zachowują się podobnie, jak przy zadziałaniu ciałami 
klejowatemi. Odczyn komórek obojętnochłonnych występuje dość 
równolegle do odczynu erytrocytowego, chociaż zwykle nie współ- 
cześnie (por. ryc. nr. 3). 

Co się wreszcie tyczy czwartego składnika krwi, obowiązkowo 
we wszystkich przypadkach badanego, mianowicie białk a surowiczego 
to naogół można zauważyć, że krzywa jego okazuje zaraz po wpro- 
wadzeniu wody przekroplonej spadek do 20°/,, stopniowo wracający 
do punktu wyjścia, przeważnie bez większych wahań. Wyjątek sta- 
nowi 5 przypadków, w których odsetek białka albo odrazu po za- 
biegu się zwiększył i trzymał się dalej na tym poziomie, albo do- 
piero pod koniec obserwacji przekroczył punkt wyjścia. 

Takie obniżenie się refraktometrycznego wskaźnika białka su- 
rowiczego spotykamy również przy wstrząsie koloidowym. Stoi on 
w związku albo ze zmienionym stanem skupienia białka po wpro- 
wadzeniu wody przekroplonej, co pociąga za sobą przesunięcie się 
współczynnika załamania, albo w tem, że zwiększone ilości globulin 
a zwłaszcza włóknika. wzgl. substancji włóknikorodnych, które się 
pojawiają przy każdym wstrząsie koloidowym i zwiększają krzepli- 
wość krwi, znajdują się w osoczu, a nie w badanej przez nas surowicy. 

Pozostaje do omówienia jeszcze zachowanie się innych, mniej 
systematycznie śledzonych składników, wzgl. właściwości krwi, t. j. 
suchej substancji, krzepli wości, lepkości, odporności krwinek i þar- 
wików pochodnych od hemoglobiny. Ilości płytek na razie nie obli- 
czaliśmy, by nie wikłać badań. Zresztą będą one przedmiotem szcze- 
gółowych studjów. ; 

! Badanie suchej substancji krwi, wykonane sposobem Banga 
przy pomocy wagi torsyjnej, stwierdza, jak dotąd, przejściowe zwięk- 
szenie się części stałych w pierwszej godzinie obserwacji, z następ- 
nem opadnięciem do punktu wyjścia niezależnie od zachowania się 
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krwinek. Przebieg tej krzywej w dotychczasowych przypadkach nie 
szedł równolegle z krzywą białka surowiczego. 

Krzepliwość zwykle w drugiej godzinie po zabiegu wzmaga 
się i zwykle nie powraca do stanu prawidłowego po 8 godzinach 
badania. 

Lepkość nie okazuje w kilkunastu badanych przypadkach 2a- 
dnej prawidłowości, co jest zrozumiałe ze względu na niewspółmierne 
zachowanie się w naszych przypadkach tych wszystkich czynników, 
które się składają na zmianę lepkości. 

Odporność krwinek czerwonych wobec hipotonicznych rozczy- 
nów soli po wlewaniu wody przekroplonej nie ujawnia żadnego lub 
też bardzo nieznaczne zwiększenie kruchości, leżące bezwzglednie 
w granicach błędu. O hemolizie w zwykłem tego słowa znaczeniu 
nie może być zatem mowy. 

Zawartość w moczu barwików pochodnych od hemoglobiny 
zachowywała się, o ile zdołaliśmy stwierdzić, w ten sposób, że do 
piątej godziny po dokonaniu wlewania ilość tak urobiliny, jak uro- 
bilinogenu stale wzrastała do poziomu prawidłowego. Ilość zaś bili- 
rubiny we krwi, w paru przypadkach określona sposobem Hijmans 
Van den Berga wzrastała, sądząc po jakościowym odczynie po- 
średnim, t. j. w odbiałczonej surowicy, w trzeciej godzinie po za- 
biegu dość znacznie. 

Widzimy zatem, że wprowadzenie dożylne wody przekroplonej 
pociąga za sobą we krwi szereg bezsprzecznych i dość jednolicie 
powtarzających się zmian, które przedewszystkiem dotyczą składni- 
ków morfotyeznych krwi. Na razie przedstawiamy tylko nagie biolo- 
giczne fakty, odkładając próbę ich ostatecznego wyjaśnienia do czasu, 
kiedy po zakończeniu zaczętych przez nas doświadczalnych badań 
na zwierzęciu, wglądniemy głębiej w istotę całego zjawiska. Dziś 
pragniemy jedynie odpowiedzieć pokrótce, doraźnie i z wszelkiemi 
zastrzeżeniami co do hipotetyczności wyrażonych poglądów na kilka 
zasadniczych i nadto natarczywie narzucających nam się pytań. 

1) Czy stwierdzone zmiany w ilości najbardziej nas interesują- 
cych krwinek czerwonych i białych występują po wprowadzeniu do 
krwi każdego dla ustroju nieszkodliwego płynu, czy też woda prze- 
kroplona należy pod tym względem do specjalnego rodzaju cieczy; 

2) czy takie zmiany są istotne, t zn. czy nie zależą od pewnych 
z zabiegiem związanych wahań w czynności narządów krwiotwór- 
czych, czy też raczej stoją w związku z jakiemś przesunięciem się 
stosunku części płynnych do części komórkowych krwi; 

3) czy jeśli te zmiany są istotne, można na mocy dotychczaso- 
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wych danych wyrobić sobie pojęcie tymczasowe o mechanizmie ich 
powstawania. 

Ad 1) Dla zbadania, czy podobnych wyników nie otrzymuje się 
po wprowadzeniu każdej cieczy, spróbowaliśmy na razie w kilku 
przypadkach, które uprzednio oddziaływały zwyżką erytrocytów na 
wstrzyknięcie wody przekroplonej, w tych samych ile możności wa- 
runkach doświadczenia, rozczynów soli fizjologicznych i hipertonicz- 
nych. Okazało się, że na rozczyny soli fizjologicznej krwinki czer- 
wone nie oddziałują wcale, albo prawie wcale, czasem nawet z pe- 
wną skłonnością do odczynu ujemnego. Białe ciałka przytem również 
ulegają o wiele słabszym wahaniom. Natomiast hemoglobina zacho- 
wuje się podobnie, jak przy wodzie przekroplonej (por. ryc. 4a i 4b). 

Po wlewaniu hypertonicznego rozczynu soli kuchennej w krwin- 
kach czerwonych i hemoglobinie daje się stwierdzić jeszcze znacz- 
niejsza depresja, natomiast krzywa leukocytów przedstawia się ró- 
znie (por. ryc. nr. 4c). Podobny odczyn, przynajmniej w stosunku do 
białych ciałek, stwierdził Nurnberger (6) po dożylnem wprowa- 
dzeniu roztworów glukozy, lewulozy i soli kuchennej u królików. 
Tylko Simon Italo (4) opisuje zbliżoneżdo naszych wyniki po dozyl- 
nych wstrzykiwaniach małych dawek gliceryny, mianowicie nieznaczne 
narastanie ciałek czerwonych i hemoglobiny i nieco większe leuko- 
cytów. Jeśli się zważy, że stosowana przez włoskiego badacza glice- 
ryna wpływa na fizyko-chemiezny skład krwinek w analogiczny spo- 
sób, jak woda przekroplona, to jest w kierunku hemolizy, to może 
w tem leży wytłómaczenie odmiennego zachowania się wody prze- 
kroplonej w stosunku do wymienionych poprzednio płynów. Plano- 
wane przez nas dalsze badania nad działaniem cukru gronowego, 
salwarsanu, jodu, chlorku wapnia i t. p. może się przyczynią do wy- 
jaśnienia tej sprawy. | 

Ad 2) O tem, czy zauważone przez nas narastanie czerwonych 
krwinek i neutrofilów pod koniec drugiej i na początku trzeciej go- 
dziny jest istotne. próbowaliśmy się przekonać przez śledzenie od- 
setka białka surowiczego przy pomocy retraktometru. Jak już zazna- 
czyliśmy, krzywa białka surowiczego opada przeważnie po zabiegu, 
czasem do 20°/, poniżej punktu wyjścia, a potem stopniowo powraca 
do stanu prawidłowego. Z takiego twierdzenia możnaby wnosić za-° 
równo o rozwodnieniu surowicy, jak o zmniejszeniu się w niej ilości 
białka. Celem rozstrzygnięcia tego zagadnieńia kombinowaliśmy w kilku 
przypadkach refraktometryczne określenie białka z oznaczeniem su- 
chej substancji we krwi i mierzeniem parcia tętniczego. Te dodat- 
kowe doświadczenia wskazują na to, że rzeczywiście w ciągu pierw- 
szej godziny znaczną część spostrzeganego odczynu złożyć należy 
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na karb zaburzeń naczynioruchowych. Zwłaszcza u osób bardzo po- 
budliwych, wzgl. przy niezachowaniu zupełnego spokoju fizycz- 
nego, wahania pierwotne są znaczne i zamazują właściwy przebieg 
odczynu. Wszakże w drugiej godzinie wahania te już się uspokoiły, 
co też się daje stwierdzić zgodnemi, a około punktu wyjścia trzy- 
mającemi się cyframi suchej substancji, białka surowiczego i paréia 
krwi, a mimo to odczyn) erytrocytowy, a także i neutrofilowy 
w większości przypadków jest widoczny. Zdaje się więc, że chodzi przy 
tym, w końcu drugiej i na początku trzeciej godziny występującym 
odczynie o działanie bezpośrednio na szpik kostny. Przemawiałby 
za takiem przypuszczeniem brak odczynu lub odczyn ujemny u lu- 
dzi z zachorzeniami narządu krwiotwórczego, względnie u takich, 
u których się uprzednio układ siatkowośródbłonko wy (reticuloendo- 
thelia), jak wiadomo, usuwający zużyte czerwone ciałka z obiegu, 
nasyciło dożylnem wprowadzeniem koloidalnych rozczynów srebra 


wzgl. barwika. 


Ad 3). Jeśli zatem możliwy jest udział szpiku kostnego w pe- 
wnej fazie narastania ilości czerwonych krążków i ciałek obojętno- 
chłonnych, to jak przedstawiałby się mechanizm, który do tego na- 


' rastania doprowadza? Otóż na mocy dotychczasowych badań możemy 


wyrazić przypuszczenie następujące: Wskutek dożylnego wprowa- 
dzenia wody przekroplonej nie następuje wybitniejszy rozpad w krąż- 
kach krwi, (gdyż zmieszanie się wody przekroplonej z cieczą suro- 
wieza zapobiega prawdopodobnie znaczniejszej hypotonji), lecz zmiana 
ich tizykochemicznej budowy, mniej silna od hemolizy. Zmianą tą 
dotknięte krwinki zostają w stosunkowo krótkim czasie wyłowione 
przez narządy erytrofteniczne w śledzionie, wątrobie i t. p., gdyż już 
w 10 minut po zabiegu niema na obwodzie krwinek bardziej kru- 
chych, któreby pociągały za sobą zmniejszoną odporność na rozczyny 
hipotoniczne. W każdym razie rozpad taki istnieje, ale w układzie 
erytroftenicznym, gdyż przetwory takiego wzmożonego rozpadania 
się stwierdzamy po 3—4 godzinach w postaci zwiększonej ilości bi- 
lirubiny w surowicy, a po 5—6 godzinach w postaci urobilinogenu 
i urobiliny w moczu. Pewne przetwory rozpadu wyłowionych krwi- 
nek dostają się do ośrodków krwiotwórczych w szpiku kostnym i po- 
budzaja go do żywszej działalności. Takie ożywienie działalności 
szpikowej nie może uchodzić tylko za pojęcie teoretyczne; dowodzą 
tego opisane 'w piśmiennictwie autoptyczne stwierdzenia znacznej 
ilości komórek mitotycznych w szpiku kostnym po wstrzyknięciu ciał 
klejowatych. | 

Że przy odczynie erytrocytowym grają zasadniczą rolę prze- 
twory rozpadu krwinek czerwonych, to wnosić można z tego, że 
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u osobnika, u którego po wprowadzeniu fizjologicznego rozczynu soli 
nie występował żaden odczyn, odczyn ten stawał się zaraz dodatnim 
po dodaniu do tegoż samego fizjologicznego rozczynu pewnej ilości 
przemytych krwinek ludzkich, zlakowanych przez kilkakrotne zamar- 
zanie i odtajanie. Z drugiej strony porażenie narządów regulujących, 
wytwarzanie krwinek czerwonych, przez powlarzajace się kilka dni 
z rzędu wstrzykiwanie dożylne srebra koloidalnego, pociągało za 
sobą brak wszelkiego odczynu erytrocytowego u osobnika, który 
taki odczyn uprzednio po wodzie przekroplonej wyraźnie okazywał 
(pór. ryc nr. Bal 5b). 

Streszczając powyższe wywody, stwierdzamy naprzód, że woda 
przekroplona wprowadzona dożylnie, wbrew utartym a nie zawsze 
jasno sformułowanym poglądom, w stosowanych przez nas ilościach 
od 1—11/,, a nawet do 2 cm. sześć. na 1 kg. wagi, nie stanowi zabiegu 
szkodliwego, a tem mniej niebezpiecznego. Pewne zresztą nieznaczne 
objawy podmiotowe i przedmiotowe nigdy nie przekraczają, a prze- 
ważnie ani w.części nie dosięgają tego natężenia, które zwykle spo- 
tykamy przy podobnych zabiegach, jak pozajelitowe wprowadzenie 
białka, koloidoterapja i dożylne wlewanie obcej krwi ludzkiej. A za- 
znaczyć należy, że te nieznaczne objawy w postaci lekkich dreszczy, 
poboliwania głowy, osłabnięcia, pewnieby się jeszcze bardziej zatarły, 
gdyby badani byli leżeli w łóżku, a nie, jak przeważna część stu- 
dentów, pracowali, uczęszczali na wykłady i t. p. 

Przebieg odczynu po dożylnem wlewaniu wody przekroplonej 
odpowiada w ogólnych zarysach temu, co nazywamy wstrząsem ko- 
loidowym. Wstrząs ten przejawia się tu w przejściowem opadaniu, 
a potem narastaniu liczby neutrofilów, trwalszem opadaniu limfocy- 
tów, obniżaniu się wskaźnika refraktometrycznego białka surowiczego, 
zwiększeniu się krzepliwości, początkowem podniesieniu się a potem 
opadnięciu parcia tętniczego i do pewnego stopnia także początko- 
wem „obniżeniu się ciepłoty, które po paru godzinach przechodzi 
w lekkie jej podniesienie. Wobec tego działanie wody przekroplonej 
wprowadzonej dożylnie może być przyrównane do działania ciała 
klejowatego z tą różnicą, że ciała klejowate wprowadzamy już przy- 
gotowane, natomiast woda przekroplona stanowi rozpuszczalnik, który 
z rodzimego białka surowiczego u danego osobnika uwalnia obce dla 
jego ustroju ciała klejowate, wzgl. zmienia budowę fizyczną rodzimych. 

Ważną składową częścią odczynu, niespostrzeganą w tym stop- 
niu po innych środkach wywołujących wstrząs koloidowy, jest za- 
chowanie się czerwonych krwinek, które u 3/, badanych w drugiej 
połowie drugiej godziny przejściowo narastają, a potem opadają do 
punktu wyjścia. Narastanie liczby krwinek czerwonych w tym okre- 
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sie badania nie jest wywołane, albo w nieznacznej tylko mierze, przez 
czynniki naczynioruchowe, które jeszcze w pierwszej godzinie po za- 
biegu grają większą lub mniejszą rolę. Przyczyna tego odczynu nie 
leży także w samym fakcie dożylnego wprowadzenia większej ilości 
płynu. jako takiego, gdyż po rozczynie soli fizjologicznym i hyperto- 
nicznym stwierdza się brak takiego wyniku, a nawet po rozczynie 
hypertonicznym wprost odwrotny skutek. Natomiast odczyn erytro- 
cytowy stoi w związku ze zmianą fizykochemicznej budowy krwinek, 
znajdujących się w styczności z surowicą rozcieńczoną do hypotonji 
przez wodę przekroploną, ich zaś rozpad w układzie erytroftenicz- 
nym uwalnia substancje, działające pobudzająco na szpik kostny. Do- 
świadczalne udowodnienie tej hipotezy podjęte będzie w odpowied- 
niej serji badań. 

Praktyczne zastosowanie wyniku niniejszych spostrzeżeń pole- 
gać może na wyzyskaniu opisanego odczynu erytrocytowego. o ile 
się okaże stałym nietylko w naczyniach obwodowych, jako metody 
czynnościowego badania narządu krwiotwórczego, ewentualnie także 
jako czynnika leczniczego, czy to w znaczeniu ogólnej proteinotera- 
pji, czy w znaczeniu środka pobudzającego dorywczo, ale dość 'fizjo- 
logicznie, szpik kostny. 


l Protokóły badań klinicznych. 


Protokół badania L. 1. Przypadek Nr. 2. J. W. męż- 
czyzna lat 35, rolnik. Waga ciała 60 kg. Rozpoznanie kliniczne — 
Neurasthenia. Dnia 10 marca wlano dożylnie wodę przekroploną 
1 cm. na 1 klg wagi. Badanie krwi przed zabiegiem: Erytrocytöw 
2.400.000. Leukocytów 17.000. Hemoglobiny 78 proe. Białka w suro- 
wicy krwi 9,3 proc. Neutrofilów 65 proc. Limfocytöw 26 proc. Przej- 
ściowych 5 proe. Eozynofilów 4 proc. Bilirubiny we krwi znikome 
ślady. Odporność erytrocytów na hypotoniczne rozczyny. Sląd he- 
molizy 42. Hemoliza częściowa 40— 38. 

Badanie w 3 godziny po zabiegu: Erytrocytów 3.600.000. Leu- 
kocytów 13.000. Hemoglobiny 94 proc. Neutrofilów 78,6 proc. Lim- 
focytów 12,3 proc. Przejściowych 48 proc. Eozynofilów 4,3 proc. Bi- 
lirubina w surowicy krwi — znikome ślady. Białka surowicy krwi 
10,3 proc. Urobilina i urobilinogen w moczu. Odczyn z octanem cynku 
iodczyn aldehydowy wystąpiły wyraźnie po 6 godz., najwybitniej zaś 
po 8 godz. od chwili wlewania. Odporność — ślad hemolizy 44. He- 
moliza wyraźna 38—42. Hemoliza zupełna 36. 

' Badanie wykonane w 24 godziny po zabiegu: Erytrocytów 
4.000.000. Leukocytéw 15.000. Hemoglobiny 91 proc. Neutrofilów 
60.000 proc. Limfocytów 52 proc. Przejściowych 2,3 proc. Eozynofi- 
low 5,7 proc. Białka surowicy 9,5 proc. Bilirubiny „w surowicy Zni- 


rcin.org.pl 


[13] ` WPŁYW WODY PRZEKROPLONEJ NA KREW LUDZKA 289 


kome ślady. Urobilina i urobilinogen w 'moczu. Odczynu brak. Od-. 


porność — ślady hemolizy — 40. ZN O Hemoliza 
zupełna 36—32. Lepkość 5,0. 


Protokół 2. Przypadek 4 R. W., kobieta, lat 22. Zajęcie 
w domu. Waga 60 klg. Rozpoznanie kliniczne — Status post ence- 
‘phalitidem. Dnia 19 marca wprowadzono dożylnie wodę przekroploną 
1 cm. na 1 klg. wagi. 

Badanie przed wykonaniem zabiegu: Erytrocytów 5.137.000. 
Leukocytów 5.100. Hemoglobiny 110 proc. Neutrofilów 78 proc. Lim- 
focytów 27 proc. Przejściowych 3,6 proc. Eozynofilów 1,4 proc. Białka 
surowicy krwi 8,7 proc. Bilirubiny w surowicy znikome ślady. Uro- 
bilina — ślad odczynu. Urobilinogen —- odczyn wyraźny. — Odporność 
ślad hemolizy 40. Hemoliza częściowa 38. Hemoliza zupełna 36-32. 
Lepkość 3,5. 

Badanie wykonane w 3 godziny po zabiegu: Erytrocytöw 6.250.000. 
Leukocytów 4.800. Hemoglobiny 1000/,. Neutrofilów 4 34/4. Se 
tów 15°/,. Przejsciowych 6°/,. Eozynofilów 10/,. Białka surowicy 9,30/,. 
Odporność — ślad hemolizy 48—42. Hemoliza częściowa 38. Hemo- 
liza zupełna. 36—32. Lepkość 3,9. 

Badanie wykonane w 24 godziny: Erytrocytöw 5.300. Leukocy- 
tów 5.600. Hemoglobiny 105°/,. Neutrofilów 72%. Limfocytów 20%. 
Przejściowych 6,7°/,. Eozynofilów 1,3°%/,. Białka surowicy 8,49%. Bili- 
rubiny surowicy -znikome ślady. Urobiliny — w moczu — ślad. Urobi- 
linogen w moczu — odczyn wyraźny. Odporność ślad hemolizy 
50—46. Hemoliza wyraźna 44—38. Hemoliza zupełna 36. Lepkość 3,7. 


Protokół 3 Przypadek 5. F. S, mężczyzna lat 16. Zajęcie 
w domu. Waga 55 klg. Rozpoznanie kliniczne: Status post encepha- 
litidem. Dnia 24 marca wprowadzono dożylnie wodę przekroploną 
1 cm. na 1 klg. wagi. 

Badanie wykonane w 3 godziny: Erytrocytöw 5.800. Leukocytów 
7.800. Hemoglobiny 80°/,. Neutrofilöw 590/,. Limfocytöw 30'64%,. Przej- 
ściowych 6,4°/, Eozynofiléw 4°/,. Białka surowicy 8,4%,. Bilirubiny 
w surowicy — znikome ślady. Urobiliny i urobilinogenu w moczu — 
ślady. Odporność — nie badana. Krzepliwość 1225 inin. Lepkość 2.0. 

Badanie wykonane w 3 godziny: Erytrocytów 6.000.000. Leu- 
cytöw 7.100. Hemoglobiny 84°/,. Neutrofilów 69,5°/,. Limfocytów 26%. 
Przejsciowych 2®/,. Eozynofilöw 2,5°/,. Białka w surowicy 9°/,. Bili- 
rubiny w surowicy znikome ślady. Odczyn urobiliny i urobilinogenu 
w moczu bardzo wybitny. Odporność — ślad hemolizy 44—42. He- 
moliza wyraźna 40—38. Hemoliza zupełna 36—32. Lepkość 5,3. 

Badanie wykonane w 24 godziny: Erytrocytöw 5.700.000. Leu- 
kocytów 5.400. Hemoglobiny 80 proc. Neutrofilów 66%,. Limfocytów 
25,7°%/,. Przejsciowych 6°/,. Eozynofilów 2,3%,. Białka w surowicy 8,6 
proc. Bilirubiny w surowicy znikome ślady. Urobiliny i urobilino- 
genu ślady. Odporność — początek hemolizy 44 - 42. Hemoliza czę- 
ściowa 40--38. Hemoliza zupełna 36—32. Lepkość 4.0. 


Protokół 4 Przypadek 2. M. S. kobieta, lat 40. Zajęcie 
w domu. Waga 58 klg. Rozpoznanie kliniczne: Enteroptosis. Neura- 
Rozprawy Akad. lek. T. II. (1). 19 
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sthenia. Dnia 2 maja 1922 r. wprowadzono dożylnie 1,5 em. wody 
przekroplonej na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi przed zabiegiem: Erytrocytöw 5.760.000. Leuko- 
cytów 7.400, Hemoglobiny 990/,. Białka surowicy 9,8%. Lepkość 4,0. 
Krzepliwość 12 min. 20 sek. Reszty nie badano. 

Następnie badania krwi powtarzano co godzinę, począwszy od 
pierwszej godziny po zabiegu; badania te stwierdziły, co następuje: 


Erytrocytów — 1 — 4.975.000 II — 5.800.000 II — 5.200.000 
Leukocytów — I — 6.000 II — 9.300000 III — 9200 
Hemoglobiny — | 89 II — 86 III — 93 
Białka surowicy krwi — nie badano. 

Lepkość — I — 39 — I — 42 III — 48. > 


Krzepliwość — I — 5 min. 30 sek. II — 7 min. 40 sek. III 7 min. 40 sek. 


Protokół L. 5. Przypadek Nr. 14 H.S, mężczyzna, lat 23, 
student medycyny. Waga 60 klg. Rozpoznanie kliniczne — Sanus. 
Dnia 18 maja wiano dożylnie 1,5 em. wody przekroplonej na 1 klg. wagi. 

Badania powtarzano co godzina w przeciągu trzech pierwszych 
godzin po wlewaniu, następnie w 24 godziny, w 48 i w 72 godzin. 
Punkt wyjścia stanowią liczby znalezione przed wlewaniem: 

Erytrocytów 5.225.000. I — 5.500.000. II — 5 650.000, IIL — 6.280. 000 
po 24 godz. 6.000.000, po 48 godz. 5.350.000. 

Leukocytów 1300, I — 7000 II — 6300, III — 10.000 po 24 g 
5500, po 48 g. 4300 po 72 g. 4200. 

i Hemoglobiny 107 proc. I — 112 II — 98 III — 99 po 24 g. 100, 
po 48 g. 100, po 72 g. 99. 

Neutrofilów 601 proc. I — 65, II — 75, [II — 80, po 24 g 64, po 
48 g. 60, po 72 g. 58. 

Limf ocytów 30 proc. I — 30, II — 20, III — 17, po 24 o. 30, po 
48 e 30, po 72 g. 37. 

Przejściowych 8 proc. I — 3,7 I — 3,3 HI 2,6 po 24 g. 4, po 48 
g. 6, po 72 g. 5,3. 

Kozynofilów 2 proc. I — 1,3, II — 1,7, II — 0.4, po 24 g. 4, po 
48 g. 4, po 72 g. 1,7. 

Białka w surowicy 874 po 3 godzinach 9.4, po 24 g. 88, po 


48 g. 8.4. 

` Urobilina i urobilinogen w moczu — odczyn naj wyraźniejszy 
po 6 godz. 

Lepkość 395, I — 33, II — 43, III — 45, po 24 g. 435, po 
48 e 3.65. . 


Krzepliwość N. I — 5 min. II — 3 m. 45 sek. III — 3 m. 30 s. 
po 24 g. 4 m. 55 s. po 48 g 4 m. 55 s 

Odporność przed — ślad hemolizy 46—44. Hemoliza częściowa 
40—38. Hemoliza zupełna 34—32. W 3 godziny H1 — 44—42, H2 
38-36 H3 34—32. W 24 godz. Hi 46 —44. H2 42—40. H3 36-34. 


Protokół L. 6. Przypadek Nr. 15. L.G, mężczyzna, lat 27. 
student medycyny. Waga 70 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sanus. Dnia 
19 maja wlano dożylnie 1.5 cm. wody przekroplonej na klg. wagi. 

Badanie krwi wykonano jak w przypadku poprzednim. 
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Erytrocytów 4.725.000 I — 5.425.000, II — 5.275.000 III — 4.950.000, 
po 24 g. 5.000.000, po 48 g. 4.200.000. 

Leukocytów 5400. I — 4900, II — 5100, — III — 9200, po 24 
g. 4500, po 48 g. 4000. 

Hemoglobiny 92 proc. 1 — 103, II — 98, III — 98, po 24 g. 
100, po 48 g. 95. 
| Neutrofilów 51 proc. I — 60, II 67, III — 75.5, po 24 o. 65, 
po 48 g. 56. 

Limfocytów 36 proc. I — 30, II — 246, III — 185; po 24 g. 
22, po 48 g. 36. ` 

ab 75 proc. I — 45, II — 5.7, III — 3.7; po 24 g. 8, 
po 48 g 

Eozynofilów 5.5 proc. I — 5.5, II — 2.7, III — 2.3; po 24 g. 5, po 
48 g 

Ball w surowicy 8.3, po 3 godz. — 9.1, po 24 g. — 8.86, po 
48 g. — 8.04. 

Urobilina i urobilinogen: najsilniejszy odczyn po 6 godzinach. 

Lepkość 4.4, I — 4.9, II — 4.0, II — 40, po 24 g. — 4.0. po 
48 g. 4.2. 

Krzepliwość 6 m. 15 sek. I — 2 m. 20 s. II — 3 m. O s. III — 5 m 
20 s. po 24 e 4 m. 45 s. po 48 g.5 m. Żó s. 

Odporność przed zabiegiem H1 46—44 H2 40—38 H3 34—32. 
Po zabiegu w 3 godziny Hi — 44—42 H2 — 38—36 H3 — 34—32. 
W 24 godz. Hi — 42—40 H2 -— 36—34 H3 — 32—30. 


Protokół L. 7. Przypadek Nr. 16. J. R., mężczyzna, lat 24 
student medycyny. Waga 65 klg. Rozpoznanie kliniczne — Sanus 
Dnia 24 maja 1922 r. wlano dożylnie 1,5 cm. wody przekroplone 
na klg. wagi ciała. 

Badanie krwi wykonano jak w przypadkach poprzednich. 


Erytrocytów 4.937.000 I — 5.000.000, II — 4.600.000, III — 5.500.000, 


w 24 g. 5.650.000, w 48 g. — 5.250.000. 

Leukocytéw 5800 I — 6000, II — 7800, III — 7400 po 24 g 
6800, po 48 g. 5700. 

Hemoglobiny 99 proc. I — 98, II — 101, III — 98 po 24 g. 98, 


po 48 g. 100. 

Neutrofilöw 60 proc. I — 74, II — 76.7, III — 77, po*24 g. — 60, 
po 48 g. — 58. 

Limfocytów 30 proc. 1 — 17, II — 19, III — 25, po 24 g. — 60, 
po 48 g. — E 


Przejściowych 25 proc. I — 5.3, II — 2.7,.1II — 3.9, po 24 g 
— 4, po 48 g. — 8. 

Eozynolilöw 5 I — 37, 17 16, HI — 41 proc; PP Ag. —4, 
po 48 g. To- 

Białka w surowicy 8.5, po 3 godz. 8.9, po 48 g. 8.15. 

Urobilina i urobilinogen: najsilniejszy odczyn po 6 godz. 

Lepkość — 4.20, I — 3.7, IE — 41, II — 36, po 24 g.— 3.5, 


po 48 g. 4.20. 
Krzepliwość — 10 m. 25 s, I — 9 m. 30 s, II — 6 m. 55 s, 
III — 6 m. 5 s, po 24 g .— 6 m. 36 s, po 48 g. — 6 m. 


19* 
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Odporność przed zabiegiem H1 46 —34. 
Po zabiegu H1 44—42, H2 38—36, H3 34— 32. W 24 g . po zabiegu 
Hi 46—44, H2 40—38, H3 34. 


Protokół L. 8. Przypadek Nr. 19. J. B., mężczyzna, lat 25, 
student medycyny. Waga 58.5 klg. Rozpoznanie kliniczne — Sanus. 
Dnia 9 czerwca 1922 r. wlano dożylnie LD em wody przekroplonej 
na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi wykonano jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 5.986.000 I— 6.750.000, II — 6.375.000, HI — 7.375.000, 
po 24 g. 6.350.000. 

Leukocytów 5200, I — 8100, II — 5100, III — 6100, po 24 g. 7200. 

. Hemoglobiny 113 proc. 1100, = MO, II—111, po 24 g. 111. 

Neutrofilów 55 proc. I — 52, ji 68. III —.62 po 24 g. 54. 

, III — 34, po 24 g. 40. 

, II — 32. po 24 g. 47. 
Eozynofilö 1.2, III — 0.8, po 24 g. 1.3. 
Białka w surowicy 8.6, w 3 EE po zabiegu 9.0. Bilirubina 

w surowicy krwi; najsilniejszy odczyn po 3 godzinach. Urobilina zaś 

i urobilinogen w moczu po 6 g. Lepkość 5.1, I — 5.3, II — 5.1. 
Krzepliwość 8 m. 55 sec. Im. 35 s. II — 8 m. u — 1 m. 


„po 24 g. 6 m. Ds. 


Odporność przed zabiegiem — H1 38—36, H2 — 34, H3 — 32. 
Po zabiegu Hi — 36. H2 34—32. H3 32—30. 


Protokół L. 9. Przypadek Nr. 20. N: B., mężczyzna, lat 25, 


student medycyny. Waga 57 klg. Rozpoznanie kliniczne — Sanus. 
Dnia 15 czerwca wlano dożylnie 1,5 cm. wody przekroplonej na 1 kg. ` 
wagi ciała. 


Badanie krwi robiono co godzinę przez 4 godziny po:wlew aniu 


i po 24 godz. 


Erytrocy tów 6.275.000. I — 6.973.000, II -- 7.200.000, III — 5.325.000, 
IV — 6.750.000 w 24 g. — 7.300.00. 

Leukocytów 5600 I — 5800, II — 5900, III — 7900 IV — 5200 po 
24 o. 600. 

Hemoglobiny 93 proc. I — 80, II — 81, III — 80, IV — 91, po 
24 g..86. 

Neutrvfilów 68 proc. I—75, 1— 75.2, III—73, IV—66, po 24 g. 74. 

Limfocytów 34 proc. I — 20.2, II — 22.4, III — 28, IV — 288, 
po 24 g. 215. 

| Przejéciowryeh 2.5 proc. I — 3.9, IE 1.5, III — 0.6, IV — 3.2, po 
24 g 

GE 0.5 I — 0.9, II — 0.9, III — 3,4, IV —2 po 24 g. 0.7. 

Białka surowicy 8.6, po 3 godz. '8.2, po 24 œ 8:1. 

Bilirubina w surowicy krwi: najsilniejszy odczyn po à godz. 

Urobilina i urobilinogen po 6 godzinach. 

Lepkość — 5.3. I — 4.85, II — 4.9, III — 4.9, IV — 4.85, po 24 g. 5.2. 

Krzepliwość — 7 m. 50 S. I— 9m. 30 s. II — 5 m. III — 4 m. 
IV — 6 m. 30 s. po 24 g. 5 m. 45 s. 

Odporność przed zabiegiem H1 — N, H2 — 82, H3 — 30. Po 
zabiegu w 3 i w 24 godzin "bez zmiany. 
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Protokół L. 10. Przypadek Nr. 24. W. S., mężczyzna, lat 24, 
kuchcik. Waga 51 klg. Rozpoznanie kliniczne: Status post pneumo- 
niam. Dnia 20 lipca 1922 r. wlano dożylnie 1.5 cm. wody przekro- 
plonej na 1 klg. wagi ciała. 

Badano co godzina przez 3 godziny po dokonaniu zabiegu. 

Erytrocytów 6.675.000, I—5.250.000, II — 6.625.000, III — 6.250.000, 
po 24 g. 6.075.000. | 

Leukocytów 8700, I — 8900, II — 10800, III — 6200, po 24 œ. 6200. 

Hemoglobiny 117 proc. I — 98, II — 105, III — 100, po 24 g. 108. 

Białka surowicy — 8.8, po 3 godz. 8.50/,, po 24 godz. 9.09/,. 

Bilirubiny w surowicy przed zabiegiem — ślad, po zabiegu 
odczyn wyraźny. 

Urobilina i urobilinogen w moczu: najsilniejszy odczyn po6g. 

Lepkość — 4.55. I — 5.4, II — 3.25, III — 4.55. po 24 g. 4.2. 

Krzepliwość — 3 m. I — 2 m. 5 s. II — 5 m. 30 s. III— 4 m. 40 s. 

Odporność przed zabiegiem H1 42--40, H2 36—34, H3 30—28. 
Po zabiegu H1 40—38. H2 36—34. H3 32—30. W 24 godziny po 
zabiegu H1 42—40 H2 36—34 H3 32. 


Protokół L: 11. Przypadek Nr. 25. K. M, kobieta, lat 38, 
prasowaczka. Waga 50.8 klg. Rozpoznanie kliniczne: Hysteroneura- 
sthenia. Dnia 27 lipca 1922 r. wlano dożylnie 1.6 cm. wody przekro- 
plonej na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono co godzina przez 3 godziny po zabiegu. 

Erytrocytów 4.550.000, I — 4 400.000, II —— 4.076.000, III — 5.675.000. 

Leukocytów 4000 I — 4800, II — 5000, III — 8300. 

Hemoglobiny 87 proc. I — 88, II — 76, III — 78. 

. Białka surowicy — 9.0, po 3 godz. 8.0. 

Lepkość 3.3, I — 3.6, II — 3.7, II — 3.5. 

Krzepliwość 2 m. 45 s. I — 2 m.5s.II — 3 m. 50 s. III — 3 m. 5 s. 

Odporność przed zabiegiem H1 — 34—32, H2 — 30, H3 — 28, 
po zabiegu — III — 32 H2—30 H3 — 28. 


Protokół L. 12. Przypadek Nr. 26. T. B., mężczyzna, lat 25, 
student medycyny. Waga 57 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sanus. Dnia 
12 września 1922 r. wlano dożylnie 1.5 cm. wody przekroplonej na 
1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono co 20 minut przez 3 godziny po doko- ` 
naniu zabiegu oraz w 24 godziny. 

Erytrocytów 4.325.000, I — 4.750.000, II — 5.025.000 ITI — 4.675.000, 
IV — 4.775 000, VI — 5.025.000, VII 4.675.000, VII — 5.075.000. IX — 
5.075.000, po 24 godz. 5.525.000. 

Leukocytów 6200, I — 6300, II — 7700, III — 4300, IV — 6300, 
V — 5700, VI — 5100, VIE — 6000, VIII — 9600, IX — 9000, po 24 g. 6100. 

Hemoglobiny 81 proc. I — 73, II -- 72, III — 78, IV — 80, V— 82, 
VI — 81, VII — 81, VII — 91, IX — 84, po 24 godz. 81. 

Białko surowicy 8.0 proc. I — 7.58, IT — 7.81, III — 7.92, IV — 
7.92, V — 8.0, VI — 7.86, VII — 7.52, VIII — 7.92, IX — 7.98, po 24 g. 7.86. 


Protokół L. 13. Przypadek Nr. 27. J. B. kobieta, lat 24, 
studentka medycyny. Waga 56 kle. Rozpoznanie kliniczne: Sana. 
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Dnia 14 września 1922 r. wlano dożylnie 1.4 cm. wody przekroplo- 
nej na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi co 20 minut przez 3 godziny po zabiegu. 

Erytrocytów 6.125.000, I — 5.470.000, II — 6.325.000, III — 5.400.000, 
IV — 5.150.000, V — 6.250. 000, VI — 5.725. 000, VII — 5.865.000, V 1i 
6.300.000, IX — 4.900.000, po 24 godz. 5.456. 000. 

Leukocytów 6100 I — 7400, II — 6900, II — 7500, IV — 10700, 
V — 7800, VI — 8100, VII — 11600, VIII — 8500, IX — 10600 po 24 
godz. 5400. 

Hemoglobiny 96 proc. I — 81, II — 88, III — 82, IV — 82, V — 79, 
VI — 86, VII — 88, VIII — 91, IX — 98, po 24 godz. — 9. 

Białka surowicy — 8.66, I — 8.27, II — 7.92, III — 8.07, IV — 8.1, 
V— 8.27, VI — 8.27, VII — 8.65, VIII — 8,68, IX — 8.45, po 24 g. 8.6 


Protokół L. 14 Przypadek Nr. 28. T. Bar, mężczyzna, 
lat 28, student medycyny. Waga 62.2 kig. Rozpoznanie kliniczne: 
Sanus. Dnia 19 września 1922 r. wlano dożylnie 2 cm. wody prze- 
kroplonej na 1 klg. wagi ciała. 

Badano krew co 20 minut przez pierwsze 2 godziny po zabiegu, 
w 3 zaś godzinie co 30 minut. 

Erytrocytów 4.875.000, I — 4.950.000, II — 5.450 000. III — 5.225.000, 
IV — 5.475.000, V — 5.125.000. VI — 5.900.000, VII — 5.800.000, 
VII — 5.275.000 

Leukocytów 8700, I — 8800, II — 6700, II — 7600, IV — 8800, v 
1000, VI 6400, VII — 9500, VIII — 9000. 

Białka surowicy 8.5, I-— 7.52, II — 7.69, III -— 8.02, IV -— 8.1, V — 
8.1, VI — 7.98, VII — 8.16, VIII — 8.16. 


Protokół L. 15. Przypadek Nr. 30. JM. kobieta, lat 27, 
lekarka. Waga 98 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sana. Dnia 27 wrze- 
śnia 1922 r. wlano dożylnie 1.5 cm. wody przekroplonej na 1 klg 
wagi ciała. 

Badanie robiono co 20 minut przez 2 godziny po zabiegu. co 
30 minut w 3 godzinie. 

Erytrocytöw 5.550.000, I — 5.650.000, II — 5.600.000, III-—5.825.000, 
IV — 5.650.000, V —- 5.675.000, VI — 6.625.000, VII — 6.050.000, 
VIII — 5.725. 

Leukocytów 8200, I — 8400, II — 7100, III — 7900, IV — 6600, 
V — 7100, Vi — 9900, VII — 14100, VIII — 15.000. 

Hemoglobiny 84 proc. I — 78, II — 75, III — 76, IV — 80, V — 79, 
VI — 87, VII — 85, VIII — 90. 

Białka surowicy 8.5. I — 8.3, II — 8.25, III — 8.38, IV — 8.16, V 
8.32, VI — 8.6, VII — 8.65, VIII — 8.65, 


Protokół Li 16. Przypadek Nr. 32. H. B., mężczyzna, lat 23, 
student medycyny. Waga 66 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sanus. 
Dnia 4 października 1922 r. wlano dożylnie 15 cm. wody przekro- 
plonej na 1 kle. wagi. 

Badanie krwi robiono jak w przypadku poprzednim. 

Erytrocytów 5.300.000, I — 4 650.000, II — 4. SE 000, III — 3.600.000, 
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IV — 5.000.000, V — 5.550.000, VI — 4.700.000, VII —. 5.025. 000, VIII— 
5.200.000 po 24 g. 5.800 000. 

Leukocytów 8. 800,:1 — 10.000, II — 13.600, II — 9000, IV --12.000, 
V — 7500, VI — 9600, VII — 9000, VIII — 11.400, po 24 godz. 9800 

Hemoelobiny — 31.1 09, [= 67, iii 73, IV =: 76, .V = 80, 
VI — 83, VII — 83, VIN == 95, po 24 g 950. 

Białka surowicy 821, | że 1:61: EN 8 44, IH — 8.21, IV — 9.71, 

V — 8.44, VI — 833, VI — 8 44, VIII — 9.02 2, po 24 g. 88. 


Protokół L. 17. Przypadek Nr. 36. M. P., mężczyzna, lat 34, 
student medycyny. Waga 633 ke Rozpoznanie kliniczne: “anus. 
Dnia 20 października 1922 r. wlano dożylnie 1.5 em. wody przekro- 
plonej na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 5.350. 000, I— 5.800.000. II — 4.775.000. Ill — 6.000.000, 
IV — 5.275.000, V — 5.250.000, VI — 4.750.000. VII — 5.350.000. 

Leukocytów 8000, I — 640v, II — 5300, III — 7600, IV — 7900, 
V — 9100, VI — 6600, VII — 5900. 

Hemoglobiny 100 proc. I — 91, II — 87, ii 92, IV — 92, V — 99, 
VI — 100, VII — 100. 

Białka surowicy — 8.27, I — 7.92, II — 80, III — 8.16, IV — 8.1, 
V — 822, VI— 832, VII — N. 

Uwaga. W tym przypadku do żyły dostała się spora ilość zla- 
kowanej krwi z powodu aspiracji krwi z żyły do przyrządu. 


Protokół L. IS Przypadek Nr. 33. J. Ł. mężczyzna, lat 26. 
student medycyny. Waga 63 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sanus. 
Dnia 6 października wlano dożylnie 1,5 cm. wody przekroplonej na 
1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 5.200.000, I — 5.400.000, II — 5 975.000, III — 5.880.000, 
IV — 5.075.000. V — 5.375.000. VI — 5.425.000, VII — 6.200.000. VIII 
5.800.000. 

Leukocytów 7800, I — 6600, II — 9100, III — 8300, IV — 8700, 
V — 7900, Vi — 9100, VII — 7600, VIII — 10300. | 

Hemoglobiny 85 proc. 1— 78, II — 75, III — 70, IV — 91, V — 86, 
"VI - 85, VII — 85, VIII — 87. 

Białka surowicy — 8.55. I — 8.88, II—8.83, III — 8.55, IV — 84, 
V— 885, VI— 897, VII— 8.88. VIII — 9.2. 


Protokół L.19. Przypadek Nr. 34. J. R., mężczyzna, lat 25, 
student medycyny. Waga 62 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sanus. 
Dnia 11 października 1922 r. wlano dożylnie 1.5 cm. wody przekro- 

“plonej na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytöw 5.300.000. I — 4.650.000, II — 4.830.000, III — 3.600.000, 
IV — 5.000. 000, V — 5.550.000, VI — 4.700.000, VII — 5.025.000, VII — 
5200, po 24 g. 5.800.000. 

ev; 8800, I — 10000, II — 13600, III — 9000, IV — 12000, 
V — 7500, VI— 9600 VII — 9000, VIII — 11400, po 24 e 9800. 
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Hemoglobiny 81 proc. I — 72, II — 67, IH — 73, IV — 76, V — 80, 
VI— 83. VII — 83, VIII — 95, po 24 godz. 95. 

Białka surowicy 8,21, STB 8.44, III — 8.21, IV — 9.71, 
V — 8.44, VI — 8.33, VII — 8.44, VIII— 9.02, po 24 godz. 8.4. 


Protokół L. 20. Przypadek Nr. 39. H. G., kobieta, lat 22 
służąca. Waga 60.5 klg. Rozpoznanie kliniczne: Arthritis rheumatica 
levis. Dnia 31 października wlano dożylnie 1.5 cm. wody przekro- 
plonej na 1 klg. wagi. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 4.900.000, I --5.500.000, II — 5.000 000, III — 4.800.000, 
IV — 4.675.000, V — 3.500. 000, VI— 5.375.000, VII —5,075. 000, VIII — 
5 325.000. 

Leukocytów 8700, I — 7900, II— 7700, III 8600, IV — 7600, V — 
7800, VI — 6800, VII— 10.300. VIII — 7700. 

Hemoglobiny — 84 I— 81, II—80, HI— 80, IV— 74, V —70, 
VI—81, VII— 91, VIII — 85. 

Białka surowicy — 9.72, I — 9.82, I — 9.32, III — 9.67, IV -- 9.15, 
V—926 VI — 9.38, VII — 9.38, VIII — 9.55. 


Protokół L. 21. Przypadek Nr. 40. J P. kobieta, lat 20, 
pracownica rolna. Waga 65 klg. Dnia 12 listopada wlano dożylnie 
1,5 cm. wody przekroplonej na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie robiono, jak w przypadkach poprzednich. Rozpoznanie 
kliniczne: Arthritis rheumatica deformans. Przypadek ogromnie po- 
budliwy pod względem naczynioruchowym. 

Erytrocytöw 4.850.000, I — 4.675.000, II — 4.900.000, III — 5: 125.000, 
IV — 4.825.000, V — 4.950. 000, VI — 4.750.000. 

Leukocytów 11.300, I — 10.500, [I — 10.000, II -- 11.300, IV — 
9500, V — 11.000, VI — 10.000. 

Hemoglobiny 90 proc. I — 90, II—85, III — 84, IV — 90, V — 95, 
VI — 92. 

* Białka surowicy 8.16, 1— 8.9, II — 8.5, III — 8.68, IV — 8.68, V — 
8.8, VI — 8.83. 


Protokół L. 22. Przypadek Nr. 41. Taż sama coi w przy- 
padku 40. Dnia 16 listopada 1922 r. wlano dożylnie 1 cm. wody. 
przekroplonej na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 4.875.000, I — 4.525.000, II — 4.450.000, ITI — 4.900.000, 
IV — 6.000.000. V — 5.250.000, VI — 4.650, VII — 4.950. 000, VIII — 
4.700.000. 

Leukocytów 12.500, I — 12.100, II — 10.200, III — 10.200, IV — 
900, V — 9300, VI— 8800, VII —10. 800, VIII — 8300. 

Hemoglobiny 94 proc. | — 92, II — 86, III — 85, IV — 92, V — 75, 
VI — 90, VII — 86, VIII — 94. 

Białka surowicy 8.58, I —8.68, II— 8.13, III— 7.99, IV — 8.16, 

V—8.27, VI — 8.92, VII 8.3, VIII — 8.38. 


Protokół L. 23. Przypadek Nr. 45. S. M., kobieta, lat 18. 
Zajęcie w domu. Waga 57 klg. Rozpoznanie kliniczne: Status post 
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intoxicationem cum acido hydrochlorico. (Sana). Dnia 30 listopada 
1922 r. wlano dożylnie 1 cm. wody przekroplonej na 1 klg. wagi 
ciała. Badanie robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 4.800, I — 4.075.000, II — 4.825.000, III — 4.600, IV —— 
5.025.000, V — 5.000.000, VI— 4.500.000, VII=— 4. 600.000. 

Leukocytów 9800, I— 10.800, II — 10. 700, III — 12.700, TV— 7700, 
V— 10.600, VI — 6800, VII — 10.800. 

Hemoglobiny 105, I— 108, II — 100, III — 104, 1V — 98, V— 99, 
VI — 108, VII — 104. 

Białka surowicy 8.01, I — 7.6, II— 7.5, III — 7.99, IV -— 8.45, V 
7.99, VI— 8.21, VII — 8.34. 


Protokół L. 24 Przypadek Nr. 46. S. B., kobieta, lat 19, 
robotnica fabryczna Waga 53 klg. AAAA kliniczne: Psycho 
neurosis. Dnia 13 grudnia 1922 r. wlano dożylnie 1.5 cm. MOS prze- 
kroplonej na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach GE 

Erytrocytów 5.125.000, I— 5.625.000, II 4.800.000, III — 6.000.000, 
IV — 5.800.000, V — 5.375.000, VI— 5.000.000. 

Leukocytów 12.500, I — 15.300, II — 10.400, III — 8000. IV — 
11.000, V — 18.200, VI — 14.700. . 

Hemoglobiny 128, I -- 120, II — 112, III — 28, IV — 126, V — 122, 
VI — 125. i 

Białka surowicy 8.16, I— 7.1, H — 7.1, III — 7.46, IV — 7.46, V — 
7.58, VI— 7.28. 


Protokół L. 25. Przypadek Nr. 50. S. G., kobieta, lat 15. 
Zajęcie przy rodzicach. Waga 45 klg. Rozpoznanie kliniczne: Hyste- 
ria. Dnia 19 grudnia wlano dożylnie 1 cm. wody przekroplonej na 1 
klg. waga ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 4.500.000, I — 4.525.000, II — 4.800.000, III — 4.975.000, 
IV — 4.475.000, V — 4.650.000, VI — 4.350.000, VII — 4.400.000. 

Leukocytów — 7000. I — 600, II — 6000, III — 8600, IV —- 8500, 
V -— 9300, VI — 9500, VII — 8600. 

Hemoglobiny 110. I — 93, II — 87, UI — 95, IV — 96, V — 102, 
VI— 105, VII — 103. 

Białka surowicy 8.63, I — 7.9, II — 8.1, III — 8.3. IV — 8.22, V 
— 8.8, VI — 8.6, VII N. 


Protokół L. 26. Przypadek Nr. 51. Z. K, kobieta, lat 17, 
grawerka. Waga 42 klg. Rozpoznanie kliniczne: Status post intoxi- 
calionem cum iodo. (Sana). Dnia 20 grudnia wlano dożylnie 1.2 cm. 
wody przekroplonej na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak wyżej. 

Erytrocytów 4.200.000, I -— 4.625.000, II — 4.525.000, III — 3.200.000, 
IV — 3.600.000, V — 4.475. 000, VI — 4.200.000, VII — 4.225.000. 

Leukocytów 6200, 1 — 5300, II — 5900, II — 5500, IV — 7000, 
V — 6200, VI — 7500, VII — 9200. 

Hemoglobiny 120, I — 114, IT — 112, III — 113, IV — 115, V — 
118, VI — 120, VII — 119. 
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Białka surowicy — 8.68, I — 8.5, II — 858, III — 8.9, IV -- 9.34, 
V — 9.28, VI— 9.12, VII — 8.8. 


Protokół L. 27. Przypadek Nr. 58. I. K, mężczyzna, lat 24, 
student medycyny. Waga 57.7 klg. Rozpoznanie kliniczne: Neura- 
sthenia, debilitas. Dnia 11 lutego 1922 r. wlano dożylnie 1 cm. wody 
przekroplonej na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi wykonano jak w przypadkach poprzednich. 


pe = 


IV — 4.800.000. V — 4.825.000, VI — 3325.000, VII — 4.300.000. 

Leukocytów 5100, I — 5800. II — 7400, III — 7500, IV — 5800, 
V — 8500, VI — 10500, VII — 6900. 

Hemoglobiny 125, I — 113, II — 115, III — 120, IV — 125, V—125, 
VI— 106. VII — 122. 

Białka surowicy 8.27, I — 8.0, II — 8.1, III — 8.16, IV <=8.25 V 
81, VI— 8.16. VII — 8.3. 


Protokół L. 28. Przypadek Nr. 59. B: K., mężczyzna, lat 25, 
student medycyny. Waga 60 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sanus. Dnia 
4 lutego 1922 r. wlano dożylnie 1 cm. wody przekroplonej na 1 klg. 
wagi ciała. 

Badanie krwi robiono podobnie jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 4.775.000 I — 4.850.000, II — 4.750.000. III — 4.000.000, 
IV — 5.150.000, V— 4.975.000. VI — 5.025.000, VII -- 4.250.000. 

Leukocytów 7100, I — 6000, II — 6700, III — 5000, IV — 6200, 
V — 6500, VI — 5200. VII — 5200. 

Hemoglobiny 103. I— 91, II — 86, III —- 88, IV — 90, V — 90, 
VI — 90. VII — 90. 

Białka surowicy 7.22, | — 8.82, II — 9.2, III — 8.27, IV — 8.88, 
V— 8.27, VI — 8.32, VII — 8 5 


Protokół L. 29. Przypadek Nr. 60. J. P., kobieta, lat 25 
studentka medycyny. Waga 676 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sana, 
Dnia 6 lutego 1922 r. wlano dożylnie 1.1 cm. wody przekr oplone’ 
na 1 klg. wagi ciała. i 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzędnich. J | 

Erytrocytöw 4.100.000, I — 3.500.000 II — 3 950.000, III — 3.700.000, 
IV — 4.050.000, V — 3.875.000, VI — 4.500.000, VII — 3.775.000, VIII — 
3 850.000. 

Leukocytów 5600. I — 8700, IT 7900, III -— 9700, IV — 8800, V— 
5700, VI — 6500, VII — 8500. VIII — 8500. 

Hemoglobiny 86, 1— 80, II — 80, III — 84, IV — 84 V— 8 
WI V= VIII 87. 

Białka surowicy 8.25, I — 8.16, II —85, III — 832, IV — 8.52, 
V — 8.68, VI — 8.8, VII — 8.55, VIII — 9.2. 


Protokół L. 30. Przypadek Nr. 62. HS kobieta, lat 27 
studentka medycyny. Waga 66.3 klg. Rozpoznanie kliniczne: Xena 
Dnia 9 lutego 1922 r. wlano dożylnie 1.1 cm. wody przekrop ‘1e 
na 1 klg. wagi ciała. 
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Badanie robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytöw 4 200.000. I — 3.400.000, II — 3.200.000, III — 3.250.000, 
IV — 4.050.000, V — 3.650.000, VI — 3.450.000, VII — 3.600.000. 

Leukocytów -9900, I — 12. 700, Il — 8800, III — 9600, IV — 8600, 
V — 7300, VI — 9000, VII — 9400. 

Hemoglobiny 75, I — 66, II — 64, III — 68, IV — 70, V— 70, VI 
— 69, VII — 70. 

Białka surowicy 8.6, I — 758, II — 8.8, III — 8.22, IV — 8.1, V— 
8.27, VI—8.16, VII — 8.25. 


Protokół L. 31. Przypadek Nr. 63. C. Z., .mężczyzna, lat 28, 
student medycyny. Waga 75 klg Rozpoznanie kliniczne: Sanus. Dnia 
13 lutego 1922 r. wlano dożylnie 1 cm. wody przekroplonej na 1 
klg. wagi ciała. 

Badanie robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytöw 3.850.000, I —- 3.400.000, II — 4.250.000, III — 4.050.000, 
IV — 4.175.000, V — 4.150.000, VI — 4.050.000, VII — 4.025.000. 

Leukocytów 8500, I — 4400, II — 5600, III — 5600,. IV — 5200, 
V — 5600, VI — 6400, VII — 7000. 

Białka surowicy 8.8, I — 7.64, II — 7.69. ill 8.22, IV — 827, V 
8.32, VI — 8.22, VII — 8.32. 


Protokół L. 32. Przypadek Nr. 64. S. D., mężczyzna, lat 27. 
student medycyny. Waga 65.9 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sanus. 
Dnia 16 lutego 1922 r. wlano dożylnie 1 cm. wody przekroplonej na 
1 kle. wagi ciała. | 

Badania robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów ő 5.425.000, I — 5.400.000. II — 4.650.000. III — 5.665.000, 
IV — 5.125.000, V — 5.125.000, VI — 5.000.000, VII — 4.475.000, VIII — 
5.550.000. 

Leukocytów 5000. I — 5600, IT — 4100. IH — 6600, IV — 5700, 
V— 5700, VI — 6800, VII — 7400, VII 5800. 

Hemoglobiny 110, I— 97. II — 92, III — 105, IV —98, V— 101, 
VI— 105, VII — 112, VIII — 110. 


7.58, VI— 7.98, VII -- 8.00, VIII — 8.16. 


Protokół L. 38. Przypadek Nr. 70. K. B.. kobieta. lat 17, 
służąca Waga 55 klg. Rozpoznanie kliniczne: Status post pneumo- 
niam. Dnia 11 marca 1922 r. wlano dożylnie 1 cm. wody przekro- 
plonej na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi wykonano jak w przypadkach poprzedaich. 

Erytrocytöw 4.375.000, I — 3 875.000, II — 4.000.000, III — 4.250.000, 
TV — 4.025.000, V — 4.025.000. VI — 5.125.000, VII — 4.900.000. 

Leukocytów 8800, I — 9800, II — 10800, III — 9900, IV — 11400, 

— 8700, VI — 10400, VII — 146. 

Hemoglobiny 110, I — 103, II — 108, III — 104, IV — 96, V — 97, 
VI— 108, VII — 110. 

Białka surowicy 9.46 I—9.2. II —9.18, III -- 9.26, IV— 9.32, V—N 
VI— 8.94, VII— 9.55. 
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Protokół L. 34. Przypadek Nr. 72. N, mężczyzna, lat 42, 
wyrobnik. Waga 68 klg. Rozpoznanie kliniczne: Status post pneu- 
moniam. Dnia 16 marca 1922 r. wlano dożylnie 1 cm. wody prze- 
kroplonej na 1 klg. wagi ciała. ` 

Badanie robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytöw 4.550.000, I— 4.900.000, Il —5.000.000, I1I—4.500.000, 
IV— 5.050.000, V—4.900.000. VI—4.350.000. 

Leukocytów 6800, I — 7000, II — 8800, III — 6900, IV — 9100, V 
12300, VI— 11000. 

Hemoglobiny 100, I— 104, I — 104, IN — 100, TV—104, V —104, 
VI — 103. 

Białka surowicy 8.0, I — 7.64, II — 7.58, III — 7.48, IV — 7.48, V 
1.72. VI— 8.0. 


Protokół L.35. Przypadek Nr. 73. F. G., mężczyzna, lat 27, 
student medycyny. Waga 53.2 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sanus. 
Dnia 22 marca 1922 r, wlano dożylnie 1 em. wody przekroplonej 
na 1 kig. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 6.875. I — 6.000.000. II— 5.800.000, III — 6.250.000, 
IV — 6.250.000, V—690000. VI— 6.150 000. 

Leukocytów —: 6300, I — 9000, II — 9000, III — 8700, IV — 8300, 
V— 8900, VI — 9200. 

Hemoglobiny — 120, I—102, II —100, III — 105, IV - 106, V—120, 
VI—98. 

Białka surowicy 853, I—8.3, II--8. 25, II — 8.0, IV — 8.22, V--8.5, 
VI— 8.38. 


Protokół L. 36. Przypadek Nr. 74.J.J.. mężczyzna. lat 25, 
rolnik. Waga 55.5 klg. Rozpoznanie kliniczne: Neurasthenia. Dnia 24 
marca 1922 r. wlano dożylnie 1 cm. wody przekroplonej na 1 klg. 
wagi ciała. Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 4.950.000, I—4.150.000, II—4.650.000, III — 3.500.000, 
IV—4500.000, V—4.850.000, VI—125.000. VII— 4.600.000. 

Leukocytöw 7800, I 7300, II--6600, 111— 7700, IV—6600, V— 
7900, VI_8500, VI—9800. 

Hemoglobiny 95, I—90, II—92, II—95, IV—99 V—99, VI—92, 
VII— 95. 

Białka surowicy 8.8, ‚I—8.16, II—8.03, II— 8.27, IV—8.74 V— 
8.64, VI—8.38, VII—8.68. 


Protokół L. 57. Przypadek Nr. 76. N., mężczyzna, lat 36, 
wyrobnik. Waga 70.4 klg. Rozpoznanie kliniczne: Status post pneu- 
moniam. Dnia 21 marca 1922 r. wlano dożylnie 1 cm. wody prze- 
kroplonej na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 4.750.000, I--4.075.000, II—4.250.000, III—4.225.000, 
IV—5.500.000. V— 4.325.000, VI - 4.500.000. 

Leukocytów 7400, 1—9200, II— 9300, III— 8600, IV—8700, V— 
1100, VI—11700. 
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Hemoglobiny 95, 1-80, II—83, III--83, IV—96, V—85, VI—98. 
Białka surowicy 8.55, 1—8.6, II—8.16, II—7.98, IV—7.92, V— 
8.22, VI—8.27. | 


"Protokół L. 38 Przypadek Nr. 79. S. P., mężczyzna, lat 27, 
student medycyny. Waga 66.6 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sanus. 
Dnia 18 maja 1922 r. wlano dożylnie 1.25 cm. wody przekroplonej 
na 1 klg wagi ciała. | 

- Badanie robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 4.275.000, 1—5.000.000, 11—5.750.000, IH— 5.425.000, 
IV — 5.075.000, V — 6.750.000, VI— 6.500.000, VII — 4.900.000, VIII — 
4.650.000. | 

Leukocytów — 8600, I-— 5500, II — 7000, II — 7700, IV — 4200, 
V— 8100, V—7600, VII—1800, VIII—12 400. 

Hemoglobiny — 100. I— 82, II—98, III—102, IV—102, V—93, VI 
—110. VII—100. VIII — 100. 

Białka surowicy — 7.13, 1—669, II—6.86, II1—6.69, IV—6.8, V 
V—6.92, VI— 7.08, VII—7.14, VIII—6.92. | 


Protokół L. 39. Przypadek Nr. 80. R. L. kobieta, lat 22, 
studentka medycyny. Waga 67.6 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sana. 
Dnia 22 maja 1922 r. wlano dożylnie 1.25 em. wody przekroplonej 
na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 5 300.000, I--5.625.000, 1I—6.100.000, III—5.000:000, 
IV —5.350.000, V—5.375.000. 

- Leukocytöw 6000, 1—5900 I1—5700, III—4700, IV— 6000, V—6200. 

Hemoglobiny 95. I-85, 1—72. III--82, IV—88, V—95. 

Białka surowicy 8.3, I—8.0, II—8.09, III--8.16, IV—8.0, V—N. 


Protokół L. 40. Przypadek Nr. 81. W. F., mężczyzna, lat 
27, student medycyny. Waga 71.3 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sanus. 
Dnia 27 maja 1922 r. wlano dożylnie 1.25 cm. wody przekroplonej 
na 1 klg: wagi ciała. : 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytów 5.400.000, 1—5.575.000, 11—5.500.000, IM —5.200.000, 


1V—6 000.0000, V—5.100,000. 
Leukocytów 7300, I--4300, II— 5600, III -— 4700 IV — 6000, 
V— 6600. 


Hemoglobiny 102, 1—87, II—91. II—94, IV—99, V—101. 
Białka surowicy — 7.49, I—6.91, I1—6.86, III-—6.92, IV—6.69, 
V—7.52. | 


Potokół L. 41. Przypadek Nr. 85. P. G., mężczyzna, lat 30, 
student medycyny. Waga 58 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sanus. 
Dnia 2 czerwca 1922 r. wlano dożylnie 1.25 cm. wody przekroplonej 
na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytroeytöw 4.750.000, 1—5.650.000, 11—5.100.000, 11I—5.500.000, 
1V—5.000.000, V—-5.250.000. 
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Leukocytów — 3800, I — 7200, II — 5400, III — 8400, IV — 7100, 
V—5800. 

Hemoglobiny 92, 1—76, 1I—90 III—82, IV—94, V—91. 

Białka surowicy — 8.5, I— 8.52, II — 7.64. III — 8.74, IV — 8.29, 
V—8.57. 

Suchej substancji — 17°/,, I—18, II—22.38, J— 22.41, IV—18.4. 
V—19.54. 


Protokół L. 42. Przypadek Nr. 82. M. F., mężczyzna, lat 28, 
student medycyny. Rozpoznanie kliniczne: Sanus. Waga 70 klg. Dnia 
2 czerwca 1922 r. wlano dożylnie 1.25 cm. wody przekroplonej na 
1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

~ _Erytrocytów 5.500.000, I—6.250.000. 11— 6.700.000, III - 5.350.000, 
IV—5.800.000, V— 5.650.000. VI—5.250.000. 

Leukocytöw — 9000, I— 7300, 11 — 9000, III — 7500, IV — 8600, 
V—8900, VI—8400. 

Hemoglobiny 100, 1—92, II—95, III—85, IV --98, V 98, VI—102. 

Białka surowicy 9.38, I —8.6, II—8.25, III—7.98, IV—7.58, V— 
8.16, VI—8.25. | 


Protokół L. 43. Przypadek Nr. 88. M. R, mężczyzna, lat 
28, student medycyny. Waga 77.4 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sanus. 


Dnia 8 czerwca 1922 r. wlano dożylnie 1.25 cm. wody przekroplonej 


na I klg. wagi ciała. 
Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 
Erytroeytöw 5.650.000, I—- 6.350.000, 1I—4.750.000, III — 7.125.000, 
IV - 4525.000, V— 1.800.000. VI- 6.500.000, V11--6.250.000. 
Leukocytów 6000, I1—7000, I1—6000, UI. 6700, IV—5000, V— 
6100, VI—5000, VII-—5900. 
Hemoglobiny 105, I—71, Il — 90, LII—100, IV—100, V—98, VI—85 
VII— 92. 
Białka surowicy 7.66, 1—7.98, 1I—7.66, III 7.71, IV—80, V— 
1.69, VI—7.98, VII—8.0. 
Suchej substancji — 22.95, I--22.13, 1122.37, III—25 86, IV— 
15.62. V—20.86, VI—20 00, VII—19.5. 
Ciśnienie krwi 120—78. 1—125—64, II—128 —96, 1II—140 —97, 
IV—120—96, V—116—94, VI--126 - 94, VII—128—-98. 


Protokół L. 44 Przypadek Nr. 84. J. M, kobieta, lat 26, 
studentka medycyny. Waga 60 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sana. 
Dnia 10 czerwca 1922 r. wlano dożylnie 1 cm. wody przekroplonej 
na 1 klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytöw 6.500.000, I—5.700.000, II—7.150.000, III -- 5.100.000, 
IV—6.650.000. V—6.000.000. VI— 7.200.000. VII—5.800.000. 

Leukocytów 8600, 1--7400, I1—8600, III—6500, IV—7900, V— 
6500, VI—7800. VII—7000. 

Hemoglobiny 85, I—80, II—85, III—78, IV—83, V--90, VI—87, 
VII—83. | 
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" Białka surowicy 7.69, 1—7.69, II—7.81, 1II—7.92, [V—7.69, V— 
1.69, VI—-7.75, VII—7.58. ` 

Suchej substancji 32.72, [—33.00, II—19.38, III — 17.3, IV —28.57, 

V —2264, VI—31.58, VII—16.98 procent. 
| Ciśnienie krwi 145 —73, I —141—84, II—124—74, III—136 —88, 
IV —126—80, V—136—90, VI—122—88- VI—132—88 m/m He. 


Protokół L. 45. Przypadek Nr. 85. M. S., kobieta, lat 25, 
studentka CA Waga 54 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sana. 
Dnia 14 czerwca 1922 r. wlano dożylnie I cm. wody przekroplonej 
na I klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzedaich. 

Erytrocytöw 5.300.000, I —5.000.000. II—+.000.000, II—5.000.000, 
IV —6.000.000. V —5.500.000, VI—5.600.009, VII—5.300.000. 

Leukocytów 7100, I -6300, II—6700, III —6000, IV -9000, V — 
7200. VI—8600, VII —5800. 

Hemoglobiny 94, I—78, II—80, III—79, LV—85, V—83, VI—85, 
VII—89 proc. 

Białka surowicy 8.3, I—8.15, dest II 928 IV —8.0, V—7.99, 
V[—8.2, VII —8.16. 

Suchej substancji 13, I —204, II—20.4, III—226. [V—22.9, V— 
2285, VI—21.56, VII—22.5. 

l Ciśnienie krwi 128 —86, II —1 16—76, II —122 —81, HI —112—75, 
o ME VE, VIT —120 —78. 

Ciepłota — 36.6, I—36.6. II —36.4, IIL—36.0, IV —35.9, V —36:3, 

VI—36.3. 


Protokół L. 46. Przypadek Nr. 86. JM. kobieta, lat 26, 
studentka medycyny. Waga 54 klg. Rozpoznanie kliniczne: Sana. 
Dnia 23 czerwca 1922 r. wlano dożylnie I cm. wody przekroplonej 
na klg. wagi ciała. 

Badanie krwi robiono jak w przypadkach poprzednich. 

Erytrocytöw 5150.000. I—5.000.000, I1—5.750.000, II —5.000.000, 
HI —6.250.000, IV —6.000.000, V—5.750.000, V1I—5.300.000. 

Leukocytów 7600, I—11000, II —8000, III —8800, IV —7800, V — 
10600. VI—6000. 

Hemoglobiny — 87, 1-—7, II — 75, III —75, IV —85, V—82, VI— 83. 

Białka surowicy 7.52, 1—8.05, II—7,75, III -7.52, IV—73, V— 
73, VI—7.81. 

Ciśnienie krwi — 120 —75, I-140—82, II—120—8, III—120 +87, 
IV—128 —90, V—112—82, VI—114—84. 


PISMIENNICTWO. 
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553, 1921. 

4. Simon Italo, Arch. di sciensa biolog. I 3/4 225, 1920. 

5. Prinz, Münch. med. Wochenschr. Nr. 38, 1921. 
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Rycina Nr. 1. Protokół Nr: 79. Po wlewaniu wody przekroplonej. Bardzo znaczny 

odczyn erytrocytowy (w 100 minut po rozpoczęciu wlewania) wyprzedzony rów- 
nież dość znacznym odczynem naczynioruchowym. | 

Czerwone ciałka (Erythrocyt.) -—.—. Białe ciałka (Leukocyt.). 

—--- Hemoglobina (Haemoglob.. un Białko surowicze (Alb. seri). 


Rycina Nr. 2. Protokół Nr.58. Po wlewaniu wody przekroplonej. Znaczny odczyn 


erytrocytów. Krzyżowanie się krzywej erytrocytowej i leukocytowej. 


_— Czerwone cialka (Erythrocyt.) ` —,— Białe ciałka (Leukocyt.). 
-—--— Hemoglobina. (Haemoglob.) H ---... --.- Białko surowicze (Alb. seri). 
Rycina Nr. 8. Protokół Nr. 14. Po wlewaniu wody przekroplonej. Odmienne za- 
chowanie się neutrofilöw i limfocytów. — Czerwone ciałka (Erythrocyt.). 
—..-— Obojętnochłonne (Neutrophil.). — — — Limfocyty (Lymphocyt). 
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Rycina Nr. 4a. Protokół Nr. 53. Po wlewaniu wody przekroplonej. Słaby odczyn 
erytrocytowy po 80 minutach u czlowieka niezupelnie zdrowego (ozdrowienca 
po chorobie zakaźnej. 

— Czerwone ciałka (Erythrocyt.). —.—. Białe ciałka (Leukocyt.) 
--—— Hemoglobina (Haemoglob.). | 


Rycina Nr. 4b. Protokół Nr. 58. Ten sam chory, co w rycinie Nr. 4a. Po wle- 
waniu tej samej ilości rozczynu fizjologicznego soli kuchennej. Odczyn erytro- 
cytowy poprzednio słabo dodatni staje się ujemnym. 

—… Czerwone ciałka (Erythrocyt.) —.—, Biale ciałka (Leukocyt.) 
___- Hemoglobina (Haemoglob.). 


Rycina Nr. 4c. Protoköl Nr. 55. Ten sam chory co w rycinie 4a po wlewaniu 
odpowiedniego rozczynu hypertonicznego soli kuchennej. Jeszcze bardziej ujemny 
odczyn erotrocytowy niż w rycinie 4b. 
Czerwone ciałka (Erythrocyt.) —.—. Białe ciałka (Leukocyt.). 
—— Hemoglobina (Haemoglob.). 


Rozprawy Akad. lek. 'F. IL. (1). 20 
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Rycina Nr. 5a. Protokół Nr. 26. Po wlewaniu wody przekroplonej. Wyraźny 
odczyn erytrocytowy. 

— Czerwone ciałka (Erythrocyt ). „—.—. Białe ciałka (Leukocyt.). 3. 

s=- — Hemoglobina (Haemoglob.. un Białko surowicze (Alb. seri). 


Rycina Nr. 5b. Protokół Nr. 38. Wlewanie wody przekroplonej u tego samego 
chorego, co w rycinie Nr. 5a po codziennem wprowadzaniu w ciągu około ty- 
godnia 0,1. kolargolu + 0,1 błękitu metylenowego. Zanik poprzedniego odczynu 


s „erytrocytowego. 
— Czerwone ciałka (Erythrocyt.). „——: Białe ciałka (Leukocyt.). 
= Hemoglobina (Haemoglob..  _ ---- -... Białko surowicze (Alb. seri). 
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Studja nad wstrząsem hemoklastycznym 
(crise hemoclasique Widal). 


Doświadczenia i uwagi krytyczne nad istotą oraz mechanizmem 
hemoklazji pokarmowej. 


" Podał 
Marceli Landsberg. 
Z Il kliniki lekarskiej Uniwersytetu Warszawskiego. (Dyr. Prof. dr. K. Rzętkowski). 
(Zgłoszono 6 X. 1922, przyjęto na posiedz. 22 X. 1922, przedst. ezl.. Rzętkowski). 


Badania Arthusa, Popielskiego, Richeta, Biedla, 
Krausa i innych stwierdziły daleko idące zmiany we krwi i w uner- 
wieniu naczyń w okresie wstrząsu anafilaktycznego. Wybitna leuko- 
penja, dotycząca tylko leukocytów obojętnochłonnych (neutrofilowych); 
zaburzenia w krzepliwości krwi w kierunku jej zahamowania; rap- 
towny spadek ciśnienia krwi — oto główne objawy ze strony wyżej 
wymienionych narządów, dające się spostrzec w pierwszych okresach 
wstrząsu anafilaktycznego. 

Objawy te są niemal charakterystyczne dla wspomnianych sta- 
nów. To też, chcąc zaliczyć jakiś stan chorobowy do rzędu anafilak- 
tycznych, powinniśmy wykazać w przebiegu jego wspomniane, dla 
anafilaksji typowe zmiany. Mówimy tylko o zmianach dotyczących 
krwi, inne bowiem objawy, wskazujące na nadwrażliwość danego 
ustroju na podane pierwotnie lub wtórnie ciało obce, są bardzo ró- 
Znorodne i mogą wystąpić w postaci poronnej i nie charakterystycz- 
nej. Wychodząc z tego założenia, Widal oraz jego współpracownicy 
poddali dokładnym badaniom serologicznym i hematologicznym cały 
szereg stanów chorobowych, co do których już dawniej przypuszczano 


pewne pokrewieństwo ze stanami anafilaksji. 


Pod słowem »nadwrażliwość« (anafilaksja) rozumiemy pewien 
stan wzmożonej wrażliwości ustroju na takie dawki pozajelitowo 
podanego białka, które w zwykłych warunkach pozostają bez wszel- 
kiego trującego wpływu na ustrój. Taka nadwrażliwość powstaje 

20% 
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w parę dni po wprowadzeniu podskórnem, dożylnem lub śródotrze- 
wnem pewnej ilości jakiegokolwiek białka. Wstrzyknięcie w tym 
czasie nawet minimalnych ilości tego samego białka doprowadza 
zwykle do wstrząsu, którego przejawy, zależnie od rodzaju zwie- 
rzęcia, są mniej lub więcej burzliwe. 

Przejawem typowej nadwrażliwości u dieta jest t. zw. cho- 
roba posurowicza, o ile występuje ona po powtórnem wstrzyknięciu 
surowicy tego samego rodzaju. Wiemy jednakże, że choroba suro- 
wicza powstaje częstokroć już po pierwszem wstrzyknięciu surowicy; 
w takim przypadku mamy przejaw jakowejs wrodzonej nietolerancji 
danego ustroju na »obce« białko, nie zaś klasycznej nadwrażliwości 
»sensu strictioric. Stany takiej wrodzonej nadwrażliwości względem 
 substancyj, wprowadzonych do ustroju przez usta lub pozajelitowo 
znane są oddawna pod ogólnem mianem idjosynkrazji. Zasadniczej 
różnicy pomiędzy idjosynkrazją a nadwrażliwością prawdopodobnie 
niema: gdy w pierwszym przypadku owa chorobliwa nadwrażliwość 
na niektóre pokarmy, leki, zapachy, ba, nawet na wahania ciepłoty, 
a może i na podrażnienia natury psychicznej, jest wrodzona, lub 
w każdym razie pochodzenie jej nie jest uwidocznione, stan nadwra- 
zliwosci jest skutkiem powtórnego zadziałania na ustrój tej samej 
substancji koloidowej (białko, skrobia), za pomocą której ustrój ten 
poprzednio uczulono. 

W bliskiem pokrewieństwie do tych stanów znajdują się stany 
chorobowe, cierpienia samoistne, które, ze względu na ich napadowy 
charakter, na objawy, częstokroć przypominające niektóre przejawy 
wstrząsu anafilaktycznego u zwierząt doświadczalnych, zaliczane są 
do takich »anafilaktoidöw«. Mam tu na myśli dychawicę oskrzelową 
(astmę), dychawicę t. zw. sienną (hydrorrhea nasalis aestivalis), 
niektóre postacie migreny, napadową hemoglobinurje; niektórzy au- 
torowie nawet posuwają się tak daleko, że wszelki odczyn gorącz- 
kowy, napady padaczki, słowem wszystkie napadowo, lub też okre- 
sowo występujące cierpienia kładą na karb nadwrażliwości i stanów 
jej pokrewnych. | | 

Dzięki pracom Widala oraz jego szkoły powinowactwo wza- 
jemne wszystkich tych stanów chorobowych (anafilaksja, idjosynkrazja 
i wyżej wspomniane napadowo występujące cierpienia) uwidocznia 
się jeszcze bardziej: Widal bowiem dowiódł, iż wszystkie te stany 
cechuje pewien charakterystyczny zespół objawów ze strony krwi 
i układu naczyniowego, zespół, nazwany przez Widala »crise hć- 
moclasique«. Obok znanych nam z prac poprzednich leukopenji (przy - 
stosunkowej limfocytozie), spadku ciśnienia krwi, do zespołu tego 
przełomu, wstrząsu hemoklastycznego należą: wzmożenie krzepli- 
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wości krwi, oraz spadek refraktometrycznego wskaźnika surowicy 
krwi. Te cztery główne znamiona wskazują według Widala na da- 
leko idące zmiany w układzie koloidów ustroju i dlatego. przytoczone 
wyżej stany, w których ów przełom występuje, oznacza szkoła W i- 
dala, jako stany koloidoklastyczne. Jednocząc w ten sposób pokre- 
wne sobie stany chorobowe, usuwa Widal to przykre wprost po- 
mieszanie pojęcia anafilaksji z innemi stanami nadwrażliwości. Ana- 
filaksja jest tylko jednym z przejawów koloidoklazji (sztucznie wy- 
wołanej). 

Co to jest koloidoklazja? Według Widala wstrząs koloido- 
klastyczny polega na bardzo poważnem zakłóceniu równowagi koloi- 
dów nietylko krwi, lecz i ustroju; co prawda, jakichś dowodów, wy- 
bitnie świadczących o tem, że owe zaburzenia w układzie koloido- 
wym protoplazmy ustrojowej rzeczywiście podczas tego wstrząsu 
zachodzą, Widal nie podaje. Przeciwnie, próby wytlömaczenia zja- 
wisk wstrząsu anafilaktycznego (a więc i koloidoklastycznego) za po- 
mocą stwierdzenia zmian natury czysto fizycznej w układzie koloi- 
dowym osocza. (Kopaczewski, Lumiere) uważa Widal za nie- 
odpowiadające istocie rzeczy i conajmniej przedwczesne. Z drugiej 
zaś strony nie dowiedziono, że właśnie owe zmiany »koloidoklasty- 
czne« w komórkach ustroju, a których uwidocznić nie zdołano, są 
czemś szczególnie typowem dla wstrząsu. Z równem powodzeniem 
moglibyśmy mówić o koloidoklazji ogólnej, czy miejscowej w przy- 
padkach każdego schorzenia jednej tylko tkanki lub całej grupy 
narządów. Przecież lwia część komórek ustroju swą działalność ży- 
ciową zawdzięcza tylko stałym odwracalnym zmianom w ich proto- 
plazmie, której skład główny stanowią koloidy. To też wszelkie scho- 
rzenie komórki jest jednocześnie zakłóceniem jej SK koloi- 
dowej, jej »crise colloidoclasique«. 

Mimo to jednak. Ze naszem zdaniem terminu keloidöklanite 
nie możemy uważać za odpowiedni dla omawianych tutaj stanów 
nadwrażliwości, musimy uznać jego znaczenie czysto praktyczne, jako 
dążenie do uporządkowania mieszanych częstokroć pojęć anafılaksji, 
idjosynkrazji i rozmaitych im pokrewnych stanów chorobowych. 
Z drugiej zaś strony, nie wiem, czy szafowanie takiem ogólnikowem 
pojęciem, przypominającem nieco dawne »skazy«, »krazy« oraz »dia- 
tezyc, przyczyni się wiele do wyświetlenia rzeczywistej natury oma- 
wianych tutaj spraw. 


Według szkoły Widala występowanie wstrząsu hemoklastycz- 


nego po pozajelitowem podaniu białka jest wywołane przez zetknię- 
cie się tego obcego ustrojowi białka z sokami i tkankami ustroju. 
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Każde zaś białko, póki nie uległo daleko idącym zmianom dysym - 
lacyjnym oraz asymilacyjnym, może wywołać objawy wstrząsu; sprawy 
te (asymilacja i dysymilacja), kiedy chodzi o białka pokarmowe, od- 
bywają się w żołądku, jelicie i w wątrobie. Soki żołądka, trzustki 
i jelita rozszczepiają spożyte białko na drobiny, coraz to mniejsze, 
zdolne do przenikania przez ścianę jelita do krwi; w wątrobie zaś 
odbywa się sprawa przeistaczania tych rozdrobnionych, ale obcych, 
jeszcze ustrojowi pochodnych spożytego białka, na białko ustrojowe 
własne, swoiste. To też krew żyły wrotnej, jak to wiadomo z badań 
Abderhaldena, Czubalskiego, Dobrowolskiej i innych, 
pod wielu względami różni się od krwi krążenia głównego; zawiera 
ona ciała białkowe, obce ustrojowi. Podanie pozajelitowe psu jego 
własnej krwi z żyły wrotnej wywołuje u niego, według doświad- 
czenia Widala. wystąpienie odczynu na obce białko, wstrząsu he- 
moklastycznego; po podaniu zaś również pozajelitowem psu jego wła- 
snej niezmienionej krwi z jąkiejkolwiek żyły obwodowej ów wstrząs 
nie występuje. Znaczy to, że jak i w innych sprawach, wątroba od- 
grywa w sprawie przemiany białka rolę wału ochronnego przed 
przenikaniem do ustroju nieprzeistoczonych w odpowiedni sposób 
i przez to dlań szkodliwych pochodnych biatka pokarmowego, ob- 
cego. Ta »proteopektyczna« własność wątroby; ta zdolność przyswa- 
jania i przechowywania ciał białkowych, jest związana z prawidłową 
działalnością tego narządu; chora wątroba, jak utrzymuje Widal 
oraz jego współpracownicy, nie jest zdolna zatrzymać płynących ku 
niej szczątków pokarmowych obcych ciał białkowych, jej »proteo-. 
peksja« zawodzi. Poprzez niewydolną wątrobę, jak przez zerwaną 
groblę, przenika do ustroju niezasymilowane, obce białko i wywołuje 
tak samo, jak i pozajelitowo podane, objawy wstrząsu hemoklastycz- 
nego. I rzeczywiście 300 cm. sz. mleka, spożyte przez osobnika o wą- 
trobie zdrowej, nie wywołują żadnych objawów wstrząsu, natomiast 
człowiek, cierpiący na wątrobę, już w kilkanaście minut po spożyciu 
tej samej ilości mleka okazuje zmiany charakterystyczne dla wstrząsu 
hemoklastycznego. Są to 1) leukopenja, dotycząca tylko leukocytów 
neutrofilnych; ilość limfocytów pozostaje bez zmiany, co wobec ogól- 
nego spadku ilości białych ciałek krwi przedstawia się, jako limfo- 
cytoza; 2) spadek ciśnienia krwi; 3) wzmożona jej krzepliwość i 4) 
zmniejszenie się refraktometrycznego wskaźnika surowicy krwi. 

Jednem słowem, spożywanie pokarmów białkowych przez czło- 
wieka, dotkniętego pfroteopektyczna niedomogą wątroby, równa się 
przyjmowaniu pozajelitowemu tych pokarmów. 

Opierając się na tem doświadczeniu, Widal, Abrami i Bris- 
saud opracowali bardzo pomysłowy i nowy sposób określenia spraw- 
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ności wątroby, względnie stwierdzenia czynnościowej niedomogi tego 
narządu. O ile po spożyciu 300 cm. sz. mleka badanie krwi nie wy- 
każe objawów wstrząsu hemoklastycznego, to w danym przypadku 
mamy zupełnie zachowaną proteopeksję wątroby, co znów związane 
jest z jej należytą działalnością; przeciwnie, dodatni wynik »wstrzasu«, 
wystąpienie czterech objawów Widala po spożyciu tej samej ilości 
mleka, świadczy o schorzeniu miąższu wątroby. 

Próba ta w rękach jej autorów dała doskonałe wyniki. Pomijając 
przypadki wyraźnych cierpień wątroby, leukopenja popokarmowa 
(a ną ten objaw wstrząsu, jako na najdostępniejszy dla klinicysty, 
zwracają francuscy autorowie główną uwagę) występuje i tam, gdzie 
o jakiems cierpieniu wątroby niema mowy, a przypuszczamy tylko 
chwilową nawet niesprawność tego narządu. Tak np. leukopenja po- 
"wstaje w większości przypadków ciąży (Popper i Crainiceanu) 
po uśpieniu chloroformowem, po leczeniu salwarsanem lub rtęcią 
w większości przypadków zaburzeń działalności serca; w przypad- 
kach spornych, kiedy rozpoznanie waha się np. pomiędzy schorze- 
niem wątroby, a którymś z sąsiednich narządów, leukopenja, wystę- 
pująca w 20-40 minut po wypiciu 300 em. sz mleka, stanowczo 
przemawia za cierpieniem wątroby. Jest to więc według Widala 
najidealniejszy i niezawodny sposób wykrywania ukrytych, klinicznie 
niewidocznych, »czynnościowych« schorzeń wątroby. A że takiego 
łatwego sposobu określania niedomogi wątroby klinika nie posiada 
świądczy chociażby sam fakt istnienia tylu innych prób, które po 
pewnym czasie ustępują miejsca nowym. Gdyby więc próba leuko- 
penji popokarmowej okazała się w rzeczywistości na wysokości za- 
dania, byłoby to poważnem wzbogaceniem kliniki w rozpoznawaniu 
tak ważnych zaburzeń, jakie stwierdzamy właśnie w tych ukrytych 
cierpieniach wątroby. 


Badania całego szeregu autorów potwierdzają doświadczenia 
Widala: Tinel, Santenoise, Le Noir, Besnard, Joltrain 
de Waele, Pagniez, Arloing, Brulé i inni we Francji, Bauer, 
Kisch, Schiff i Stransky, Meyer-Estorf, Soemjón, Retz- 
laff, Róth i Hetenyi, Glaser, Falta, Worms i Schreiber, 
Holzer iSchilling, Umberi wielu innych niemieckich autorów 
(przytaczam tylko ważniejsze prace) na bardzo rozległym materjale 
klinicznym przeprowadzili, według wskazówek Widala, próbę leu- 
kopenji po spożyciu mleka w przypadkach cierpień wątroby i w prze- 
ważnej liczbie przypadków otrzymywali wynik dodatni: zamiast po- 
większonej lub w każdym razie nie zmienionej liczby leukocytów 
(jak to spotykamy u osób zdrowych), już w 20 minut po wypiciu 
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300 cm. sz. mleka w przypadkach tych występowała leukopenja, 
trwająca czasami do dwóch godzin. 

Jednakże nie wszyscy badacze przyjmują próbę tę bez zastrze- 
żeń; nie mam tu na myśli teoretycznych przesłanek »wstrzasu«, 
o których pomówię niżej: przytoczę tylko kilka zarzutów czysto 
praktycznych. Przedewszystkiem próba ta występuje dodatnio tylko 
w przypadkach wyraźnej niedomogi wątroby: stopień leukopenji, jak 
zaznacza Umber, zupełnie odpowiada stopniowi schorzenia wątroby; 
im większa jest leukopenja, tem większa jest niedomoga wątroby. 
Dlatego też w przypadkach nieznacznego uszkodzenia działalności 
wątroby (np. w niedomodze serca), kiedy tę niesprawność może- 
my uwidocznić przez występowanie samoistnej lub wywołanej 
umyślnie urobilinurji, spotykamy się częstokroć z ujemnym wyni- 
kiem próby Widala. Z drugiej zaś strony odczyn ten nie wystę- 
puje i w pewnej ilości przypadków ciężkich schorzeń wątroby z przy- 
czyn, dotychczas nie wyjaśnionych. Na 3 przypadki badanej przeze- 
mnie marskości wątroby leukopenja zjawiła się tylko w jednym przy- 
padku; Prof. Gluziński (ustne oświadczenie) również wspomina o ujem- 
nych wynikach odczynu Widala w szczególnie ciężkich chorobach 
wątroby. Według Meyer-Estorfa odczyn ten nie występuje w tych 
przypadkach, w których jeszcze przed podaniem mleka stwierdzamy 
leukopenję; mówi on, że w tych razach istnieje wstrząs przewlekły 
»Dauerkrise«. W kilku naszych przypadkach spostrzegaliśmy ten sam 
objaw: chorzy na wątrobę (hepar lobatum, carcinoma hepatis, icte- 
rus »catarrhalis«) i mający leukopenję samoistną (naczczo), po spo- 
życiu mleka nie objawiali zmniejszenia się leukocytów; przeciwnie. 
w wielu razach występowała łeukocytoza. Jednakże i w tych przy- 
padkach, w których ilość leukocytów była prawidłowa, lub nawet 
nieco wzmożona, nie zawsze otrzymywaliśmy leukopenję pokarmową: 
tak, w jednym przypadku zapalenia dróg żółciowych na tle kamicy 
z następnem powikłaniem przez marskość żółciową (cirrhosis biliaris), 
mimo wybitnych objawów żółcicy ilość leukocytów w 1 cm. sz. po 
wypiciu mleka z 9200 podniosła się do 12400. W 2 przypadkach raka 
wątroby zamiast leukopenji (przy pierwotnej ilości leukocytów 8300, 
wzgl. 10500), również stwierdziliśmy odwrotny wynik próby Widala: 
leukocytozę: 9600, wzgl. 11800 leukocytów w 1 cm. sz. krwi. 

Tyle o niewystępowaniu odczynu Widala, w wyraźnych, cięż- 
kich z jednej strony, a klinicznie tylko niewyraźnie zaznaczonych 
przypadkach cierpień wątroby z drugiej. Pogarsza jednak sytuację 
to, że stosunkowo nie tak rzadko leukopenja popokarmowa wyste- 
puje i w schorzeniach innych narządów, nic wspólnego z wątrobą 
nie mających: francuscy autorowie piszą o dodatniej próbie Widala 


rcin.org.pl 


[7] STUDJA NAD WSTRZĄSEM HKMÓKLASTYCZNYM 313 


w przypadkach niepowikłanego wrzodu żołądka; w przypadkach 
ostrych lub przewlekłych cierpień jelit; w jednym przypadku prze: 
wlekleso zapalenia stawów stwierdziliśmy wystąpienie leukopenji 
pokarmowej, mimo że inne, może nawet zbyt czułe próby wytropie- 
nia czynnościowej niedomogi wątroby wypadły ujemnie. Mam tu na 
myśli odczyn urobilinogenu za pomocą rozczynu dwumetyloparaami- 
no-benzaldehydu, występujący samoistnie, lub, w przypadkach nie- 
znacznego nawet uszkodzenia miąższu wątrobnego (kiedy nawet do 
urobilinogenurji nie dochodzi). zjawiający się w parę godzin po spo- 
życiu suszonej żółci. | 

Z badań Stranskyego i Schiffa dowiadujemy się o dodat- 
nim wyniku próby Widala u osesków o zupełnie zdrowej wątro- 
bie, co zresztą można byłoby zrozumieć, mając na widoku wzmo- 
żoną przepuszczalność dla białka błon układu pokarmowego w wieku 
niemowlęcym. Objaśnienie to jednakże nie zmienia postaci rzeczy, 
owszem, czyni nawet prawdopodobnem wystąpienie leukopenji po- 
karmowej w schorzeniach nietylko wątroby, lecz i w tych wszyst- 
kich stanach chorobowych, w których spotykamy się z organicznie 
(wrzody oraz stany zapalne żołądka i jelit) lub »czynnościowo« wy- 
wołaną wzmożoną przepuszczalnością śluzówki przewodu pokarmo- 
wego. | 
Pozatem z badań Bouché i Hustina wiemy, że mechanizm 
powstawania wstrząsu hemoklastycznego zależy bardzo od czynników 
nerwowych, że czasem zwykły przestrach, nieznaczne rozdrażnienie, 
stany, odbijające się na układzie sympatycznym i parasympatycznym, 
mogą wtórnie wywołać wahania w rozmieszczeniu leukocytów w ukła- 
dzie krwionośnym, co znów może przybrać charakter leukopenji. 
Klinika poucza naso istnieniu takich przypadków dychawicy oskrże- 
lowej, w których nawet uraz psychiczny może wywołać typowy na- 
pad, a więc, według terminologji Widala, »wstrząs koloidoklasty- 
czny«. Taki sam wstrząs, tylko w daleko słabszej postaci, »choc at- 
tónućc, którego przejawem może być tylko leukopenja, możemy 
otrzymać u wielu osób za pomocą urazu psychicznego, mechanicz- 
nego (ból!), cieplnego, oraz świetlnego (Roentgen). Wszystkie te mo- 
żliwości, a szczególnie skutek psychiczny i bólowy (szczególnie u cho- 
rych wrażliwych, obawiających się samego zabiegu), powinny być 
brane w rachubę przy wykonywaniu próby Widala. 

Widzimy więc, że próba Widala nie zawsze występuje do- 
datnio w sprawach niedomogi wątroby, że znane są przypadki nie- 
znacznej niesprawności czynnościowej tego narządu, w których owa 
niedomoga da się wykryć za pomocą wyżej wymienionych innych 
sposobów i wreszcie, nawet w wyraźnie zaznaczonych przypadkach 
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schorzenia wątroby, kiedy wprost wpadają w oczy objawy zölcicy, 
próba leukopenji pokarmowej niezawsze wypada dodatnio. Z drugiej 
zaś strony zjawia się ona czasami tam, gdzie o schorzeniu wątroby 
niema mowy. (Tabl. I. 

Z tych więc względów próby tej nie możemy uważać za do- 
skonałą: kliniczna jej wartość polega na możności określenia stopnia 
schorzenia wątroby w tych przypadkach klinicznie wyraźnego cier- 
pienia tego narządu, w których odczyn Widala występuje doda- 
tnio; im większe schorzenie, tem znaczniejsza leukopenja; i nawet 
wtedy, tylko dodatni odczyn może mieć w danej sprawie zna- 
czenie; ujemny bowiem pozostaje bez znaczenia. „Mimo wszystkie 
te zastrzeżenia odczyn Widala nie zasługuje na ten bezwzgle- 
dnie ujemny sąd, z jakim spotykamy się w pracach Mauriaca, Mat- 
thesa oraz Lepehne. Uważamy bowien: ten odczyn za nad- 
zwyczaj ciekawe zjawisko biologiczne, występujące w wielu przypad- 
kach niedomogi wątroby. 


TABLICA I. 

on , 

Roues) hardhi Kean przed pe spożyciu micha. 

1. Icterus catarrhalis 12100 10300 1400 
2. » » 1600 7400 5200 
3. » » 7800 6100 5400 
4. Cholelithiasis 6400 4800 
5. » 1200 6300 
6. » | 6300 5800 4200 
7. Cholecystitis, cirrhosis biliaris 9200 12400 
8. Icterus »catarrhalis« lueticus 8100 6000 
9. Cirrhosis hep. atrophica . 1500 7100 7200 
10. Hepar lobatum 9100 8500. 8800 
11. Icterus (» Weilc) 11200 1300 6100 
12. Ca hepatis primar. 8300 (po 30') 9600 
13. Ca hepatis sec. 10500 11800 
14. Cirrhosis cardiaca 6700 . 6400 
15, » » 5100 7800 3000 
16. » » 3700 6200 
17. Cholecystitis et cholangit. purul. 13400 12700 
18. Ulcus duodeni 5100 5600 
19. Ulcus ventriculi 6400 6200 


20. » » 8800 5700 
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po 20’ po 40- 


Rodzaj choroby Bone Dr po Poyon ES 
21. Rheurnatismus chronicus 
(urobilinuria) 6800 6600 
22. Typhus abdominalis 5400 o 6800 
23. » » 7300 6500 
24. Polyarthritis acuta - 12200 11000 9300 
25. » » 9200 8700 


Szczególnie zajmująca jest ta sprawa z teoretycznego punktu 
widzenia. Fakt bowiem leukopenji, występującej po spożyciu mleka, 
nie da się, zdaniem naszem, wytłómaczyć jako wynik nie zatrzy- 
manego przez wątrobę obcego, pokarmowego białka. Że sprawa 
»hemoklazji« nie przedstawia się tak prosto i gładko, jak ją widzi 
Widal, świadczy o tem chociażby leukopenja, występująca u osób 
cierpiących na cukrzycę po spożyciu pewnej ilości weglowoda- 
nów (bez białka) Mauthner i Cori wywołują łeukopenję przez 
podawanie większej ilości czystej wody: i tutaj jesteśmy pozbawieni 
czynników białkowych. Musimy się więc liczyć z innemi przyczynami, 
= wywołującemi wstrząs hemoklastyczny, a przynajmniej jeden z jego 
"głównych przejawów — zmniejszenie się ilości leukocytów neutro- 
filnych we krwi naczyń włoskowatych obwodowych. 

Jaka jest bowiem geneza tego wstrząsu hemoklastycznego, tej 
»koloidoklazjic krwi? Według Widala chodzi tu, jak już o tem 
wyżej wspominaliśmy, o pewne zaburzenie równowagi w układzie 
koloidów osocza. Zadaych jednak przekonujących dowodów w ze- 
spole » wstrzgsu« nie znajdujemy. Leukopenja, główny objaw » wstrząsuc, 
jest najprawdopodobniej wywołana nie przez jakiś zanik leukocytów, 
lecz przez ich zmienione rozmieszczenie: główna część neutrofilów 
zbiera się w naczyniach włoskowatych narządów wewnętrznych jamy 
brzusznej. (o do spraw anafilaktycznych jest to dowiedzione, tąk np. 
badanie histologiczne wątroby i płuc psa, padłego podczas wstrząsn 
anafilaktycznego, stwierdza wybitną leukocytozę (neutrofilozę) w na- 
czyniach włoskowatych tych narządów. Według Bouché i Hu- 
stina i naszych spostrzeżeń niejednokrotnie można stwierdzić 
jednoczesną leukopenję naczyń włoskowatych skóry (palca np.) z leu- 
kocytozą we krwi żyły łokciowej. Obadwa te zjawiska przemawiają 
przeciwko uważaniu leukopenji za przejaw zakłócenia równowagi 
koloidów krwi. Co się tyczy drugiego z kolei objawu »wstrząsu«, 
a mianowicie spadku ciśnienia krwi, to wywołany jest on, podług 
przekonujących badań Manwaringa, wskutek porażenia mięśni 
gładkich, zwężających naczynia. To rozszerzenie obwodowych naczyń 
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krwionośnych pociąga za sobą w celu utrzymania prawidłowego 
napięcia dopływ soków międzytkankowych; w ten sposób powstaje 
rozwodnienie krwi. t. j. zmniejszenie się ilości białka w jednostce 
surowicy — trzeci objaw Widala. Czwarty, często nb. nie wystę- 
pujący przejaw wstrząsu hemoklastycznego, wzmożona krzepliwość 
krwi, mógłby być rzeczywiście wskaźnikiem jakichś zmian, które 
zachodzą w układzie koloidowym osocza. Wahania w szybkości krzep- 
nięcia krwi zależą od tak wielu czynników [1) ilość fibrynogenu 
w osoczu, 2) ilość płytek Bizzozera, 3) poziom wolnych jonów wap- 
niowych w osoczu, 4) wpływ trombokinazy, 5) wzajemny stosunek 
poszczególnych frakcyj białkowych osocza], że spotykając się ze zmia- 
nami w krzepliwości, nie zawsze możemy się doszukać prawdziwej 
przyczyny szybszego lub zahamowanego krzepnięcia. Poza tem owa 
wzmożona krzepliwość nie zawsze towarzyszy innym, bardziej stałym 
przejawom »wstrząsuc, w przebiegu zaś wstrząsu anafilaktycznego, 
sztucznie wywołanego u zwierząt (pies), spotykamy się stale z wy- 
bitnem zahamowaniem krzepliwości krwi. Według Widala rozbie- 
żność w tym zakresie pomiędzy anafilaksją a hemoklazją należy ująć 
w ten sposób, że w przebiegu wstrząsu anafilaktycznego, w najpierw- 
szym jego okresie, dałaby się również stwierdzić wzmożona krzep- 
liwość krwi, jednakże okres ten jest zbyt krótki i poprzedza okres 
zahamowanego krzepnięcia krwi. O ile za pomocą minimalnych da- 
wek wywołamy u człowieka »choc sérique leger« (Bouché i Hustin), 
stan anafilaktyczny, uwydatniający się tylko przez nieznaczne lokalne 
zmiany w miejscu wstrzyknięcia surowicy obcej i przez zmiany he- 
matologiczne (leukopenja początkowa, limfocytoza), spotkamy się 
w istocie w pierwszym okresie z przyspieszoną krzepliwością krwi. 
Widzimy więc, że sprawy krzepliwości krwi są w przebiegu » wstrzasu« 
niezupełnie wyjaśnione, że występują niestale i że wreszcie sam fakt 
zmian w szybkości krzepliwości krwi, wskazujący eo prawda na mo- 
liwość jakichś zaburzeń ze strony koloidów osocza, nic nam o cha- 
rakterze tych zmian nie mówi. 

O. Bauer w badaniach nad »wstrząsem hemoklastycznym« 
stwierdził, że podczas wstrząsu tego dają się stwierdzić te same 
mniej więcej zmiany w układzie kołoidowym surowicy, jakie według 
niego zachodzą po inaktywowaniu surowicy prawidłowej, a jakie 
wykryć można przez zastosowanie próby Zsigmondyego z roz 
czynem złota koloidowego. Odczyn ten opiera się na t. zw. funkcji 
ochronnej koloidów hydrofilowych (emulseidów) względem rozczynów 
lub zawiesin innych koloidów, klasy suspensoidów (metale). Tak np. 
nieznaczna ilość białka, dajmy na to surowiczego, zapobiega strą- 
ceniu z rozczynu koloidu złota przez chlorek sodu. Im większa jest 
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dyspersja dodanej substancji białkowej. tem mniejsza jest ilość tego 
białka, niezbędna dla zahamowania strącenia złota przez sole. Otóż 
z prac Bauera wynika, że w przebiegu »wstrzasu« ilość surowicy, 
konieczna dla utrzymania w rozezynie koloidowym chlorku złota, 
jest większa, niż przed wstrząsem; inaczej mówiąc, dyspersja ciał 
białkowych surowicy podczas »wstrząsu« uległa zmianie w kierunku 
zmniejszenia się agregacji (Weimarn). Jest to, zdaniem naszem, 
pierwszy w piśmiennictwie rzeczowy dowód zmian w układzie ko- 
loidowym podczas »wstrząsuc. Jak wyżej zaznaczyliśmy, podobny 
wynik w działaniu na złoto otrzymał Bauer i z surowicą inaktywo- 
 waną, i tutaj »liczba zlota« (Goldzahl) ulega zwiększeniu. Jednakże 
ta dążność koloidów (białek) surowicy ku skupieniu »agregacji« pod- 
czas »wstrząsu« nie jest tak wydatna, jak przy zwykłem jej inakty- 
wowaniu, czego dowodem jest zdaniem Bauera niewystępowanie 
odczynu Kottmanna w surowicy »hemoklastycznejc. Odczyn ten, 
również wskazujący na stopień dyspersyjności koloidów, polega na 
zdolności obronnej surowicy przed działaniem światła na jodek sre- 
bra; związek ten ciemnieje pod wpływem światła słonecznego, su- 
rowica zaś zależnie od stopnia skupienia koloidów mniej lub więcej 
przedłuża sprawę ciemnienia. Według naszych badań, poczynionych 
niezależnie od nieznanych nam podówczas prac Bauera, »wstrzas« 
zupełnie nie wpływa na szybkość ciemnienia mieszaniny surowicy 
z solami srebra, czyli, że o ile nawet w przebiegu wstrząsu hemokla- 
stycznego zachodzą pewne zmiany w budowie koloidów surowicy, 
to w każdym razie nie są one bardzo wybitne. 

Dlatego też, w celu wykrycia tych zmian, zwróciłem się do 
zjawiska fizjologicznego, mianowicie do znanego oddawna zjawiska 
opadania krwinek we własnem osoczu. 

Zjawisko opadania krwinek we własnem osoczu znane jest od- 
dawna; »crusta phlogistica« starożytnych autorów, »coagulation pla- 
smatique« francuzów, terminy te oznaczają tworzenie się na powierzchni 
krwi warstwy krzepnącego osocza; dzieje się to wskutek zbyt szyb- 
kiego opadania krwinek ku dołowi naczynia. Zwracano uwagę, Ze 
zjawisko to spotyka się szczególnie często w przypadkach zapalenia 
płuc, pozatem sprawą tą zajmowano się niewiele. 

W 1896 r. Biernacki uzależnił szybkość opadania krwinek 
od ilości fibronogenu, w 1917 r. L. Hirszfeld zwrócił uwagę na 
wzmożoną sedymentację krwinek w przypadkach ciężkiej zimnicy; 
w rok później Faehreus wykrył, iż krwinki kobiet ciężarnych opa- 
dają we własnem osoczu daleko szybciej, aniżeli krwinki kobiet zdro- 
wych. W badaniach nad tem zjawiskiem stwierdził Faehreus do- 
niosłą rolę koloidów osocza, jako głównych czynników w sprawie 
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sedymentacji czerwonych ciałek krwi. Początkowo stąrał się on ująć 
sprawę tę z punktu widzenią elektrochemji: krwinki o ładunku elek- 
troujemnym strącają się przez białka osocza naładowane elektrodo- 
datnio. W późniejszych jednak pracach zarzucił Faehreus swój po- 
gląd pierwotny i obecnie, jak i większość autorów, doszedł do prze- 
konania, że sprawa opadania krwinek zależy tylko od ilości bardziej 
skupionych ciał białkowych osocza, globulin i euglobulin (fibrynogen). 
Im więcej tych związków krew zawiera, tem szybciej krwinki jej 
opadają. To też w tych wszystkich stanach nieprawidłowych, w któ- 
rych spotykamy się ze zmienionym stosunkiem globulin do albumin 
w osoczu w kierunku przewagi pierwszych, stale stwierdzamy wzmo- 
żone opadanie krwinek we własnem osoczu. Ciąża, wszelkie choroby 
zakaźne, stany głodowe, wyniszczenie ustroju, pozajelitowo podane 
białka i inne koloidy — oto czynniki, wywołujące z jednej strony 
stosunkowy wzrost globulin we krwi i szybsze opadanie krwinek 
z drugiej. Odwrotnie w tych stanach, w których pośrednio stwier- 
dzaliśmy zmniejszenie się poziomu globulin i wzrost albumin (napad 
padaczki, przesilenie po krupowem zapaleniu płuc) (własne spostrze- 
żenia) — opadanie krwinek odbywało się w daleko powolniejszem 
tempie, aniżeli u ludzi zdrowych; w jednym przypadku skazy krwo- 
tocznej Ze zmniejszonym poziomem globulin krwi również mogliśmy 
stwierdzić charakterystyczne zdaniem mojem dla tych stanów zaha- 
mowanie w opadaniu krwinek. Badania Starlingera dowodzą, iż 
istnieje pewna równoległość pomiędzy ilością fibrynogenu we krwi 
a opadaniem krwinek i że wszelkie zabiegi, podnoszące poziom fibry- 
nogenu w osoczu |wstrzykniecie mleka (Modrakowski)] przyspie- 
szają opadanie czerwonych ciałek krwi. Dlatego też w surowicy krwi, 
jako w płynie, pozbawionym najbardziej skonsolidowanego związku 
białkowego, fibrynogenu, krwinki opadają bardzo powoli. Jeżeli, jak 
to uczyniłem w badaniach moich, z surowicy usuniemy globuliny 
(za pomocą 10-krotnego rozcieńczenia wodą przekroploną i wpro- 
wadzenia 004), krwinki opadają jeszcze wolniej i pozostają przez 
długi czas w zawiesinie. Jeżeli przez dodanie peptonu zmniejsza się 
stosunkowo ilość bardziej skupionych ciał białkowych, to i krwinki 
zmniejszą dążność swą ku opadaniu. W celu ostatecznego przeko- 
nania się o zależności opadania krwinek od budowy fizyko-chemicz- 
nej płynu, w którym się one znajdują, przeprowadziłem doswiad- 
czenie następujące: Płyn wysiękowy z opłucnej, po ogrzaniu przez 
pół godz. (do 56°) i dodaniu nieznacznej ilości sody, rozlewałem do 
5 probówek (15 cm. sz. pojemności). Po dodaniu do wszystkich tych 
probówek 1 cm sz. 10°/, rozezynu trypsyny (Merck) wstawiałem pro- 
bówki do cieplarki; codziennie wyjmowałem jedną z nich, określa- 
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łem zawartość białka oraz azotu aminowego (nieco zmodyfikowaną 
przezemnie metodą Soerensena) poczem, doprowadzając za po- 
mocą N/10 HCl do obojętnego odczynu, do 1!/, cm. sz. tego płynu 
dodawałem 1/ cm. sz. 109%, zawiesiny przemytych krwinek ludzkich 
w płynie mózgowo-rdzeniowym. 2 cm. tej mieszaniny umieszczałem 
w rurkach z wyrytą skalą milimetrową; po upływie pół godziny od- 
czytywałem wysokość przezroczystego słupka ponad opadającemi 
krwinkami. Okazało się, że i tutaj istnieje ścisła zależność szybkości 
opadania krwinek od budowy białka, co ilustruje 


TABLICA I. 
Ilość białka Ilość azotu Szybkość 
Czas w gramach aminowego opadania 
krwinek 
1. przed cieplarką 0,58 0.002 76 16 
2. po 24 godz. 0,39 0,00384 11 
3. po 48 godz. 0.39 0,00442 1 
4. po 72 godz. 0.26 0,00480 5 


Im większy rozpad białka, tem mniejsza jest szybkość opada- 
nia krwinek. 

Co się tyczy samego mechanizmu opadania, to nie jest wyklu- 
czone, że opadanie to jest bierne, że mowa tu raczej o dążących ku 
powierzchni wysokodrobinowych białkach, które, obniżając napięcie 
powierzchniowe, w myśl zasady Gibbsa, dążą ku powierzchni i przez 
to spychają ku dołowi krwinki. 

Widzimy więc, że pomiędzy stanem agregacyjnym białek osocza 
a opadaniem w nim krwinek istnieje, jeżeli nie wzajemna zależność, 
to w każdym razie pewna równoległość; i dlatego zmiany w szyb- 
kości opadania krwinek mogą być uważane za wskaźnik dla zmian, 
zachodzących w układzie ciał białkowych krwi (osocza). A że białko 
jest głównym przedstawicielem koloidów osocza, stwierdzenie szyb- 
kości sedymentacji krwinek jest poniekąd sposobem określania zmian, 
dotykających koloidy krwi. 

Dlatego też uważałem za stosowne użyć tego »biologicznego« 
sposobu w celu wykrycia zmian (i określenia ich charakteru) w ukła- 
dzie koloidowym osocza podczas wstrząsu hemoklastycznego. W tym 
celu wywołałem taki wstrząs, podając według wskazówek Widala 
naczczo 300 cm. sz. mleka osobom, dotkniętym cierpieniem wątroby. 
Jak już wyżej wspomniałem, nie wszyscy ci chorzy mieli Widalow- 
skie objawy »wstrzasu« pomimo wyraźnych zaburzeń ze strony wą- 
troby. W tych zaś przypadkach, w ktörych- po spożyciu mleka wy- ` 
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stępowała leukopenja, badałem stale szybkość opadania krwinek w spo- 
sób następujący: 


Do kalibrowego cylinderka nalewałem 1 cm. sz. 5°/, cytrynianu 
sodu; do cylinderka tego dodawałem świeżej krwi żylnej, wydobytej 
z Żyły za pomocą igły 3 cm. Po zamieszaniu cienką pałeczką szklaną 
tej mieszaniny rozlewalem ją do dwu rurek o pojemności 2 em. sz. 
ze skalą milimetrową na ścianie. Po upływie 30 minut odczytywa- 
łem wysokość słupka plazmatycznego i w ten sposób określałem 
szybkość opadania krwinek. Krew badałem dwu, a czasem i trzy- 
krotnie: przed wypiciem mleka; w pół godziny po spożyciu, t. j. 
wtedy, kiedy podług Widala objawy wstrząsu dosięgają szczytu. 
W niektórych przypadkach badałem krew po 20 i po 35 minutach 
po spożyciu mleka. 


Badania te, które ukazały się w »Przeglądzie epidemjolo- 
oicznym« stwierdziły, iż w wielu przypadkach, w których »wstrząs« 
hemoklastyczny występował, zdołałem stwierdzić pewne przyspiesze- 
nie opadania krwinek. występujące w 30’ po spożyciu mleka. Róż- 
nice szybkości opadania były dość znaczne i przyspieszenie to wy- 
nosiło w niektórych przypadkach do 25*/, pierwotnej szybkości opa- 
dania. 


TABLICA III. 


A. Szybkość opadania krwinek w przebiegu wstrząsu 
hemoklastycznego. 


Ilość leukocytów oraz wysokość słupka plazmatycznego (pól godz.) przed 
spożyciem mleka po 30°. 


1. Icterus catarrh. 12200; 32 mm. 8400; 39 mm. 
2. Ca. hepatis. 9200; 20 mm. 10100; 25 mm. 
3. Cirrhos. hepat. 10000; 42 mm. | 7200; 47 mm. 
4. Ca. ves. fel. 10300; 27 mm. 5400; 32 mm. 
D. Cholelithiasis 6300; 25 mm. 4800; 29 mm. 
6. Icterus catarrh. 12100; 23 mm. 10500; 27 mm. 
7. Icterus »gravis« 4800; 15 mm. 7400; 7 mm. 
8. Cholecystitis 9200; 24 mm. 12400; 24 mm. 
9. Cirrhos. cardiaca 6700; 26 mm. 6400; 26 mm. 
10. » » 8700; 24 mm. 6200; 29 mm 

B. Opadanie krwinek po podaniu mleka w cierpieniach 

| nie watrobowych. 
1. Tabes dorsalis 20 mm. 19 mm. 
2. Sanus 18 mm. 19 mm. 
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3. Ty. abdominalis 26 mm. 27 mm. 
4 » er 24 mm. 22 mm. 
5. Lues cerebri 21 mm. 21 mm. 
6. Arthritis deformans 17 mm. 17 mm. 


C. Opadanie krwinek pod wpływem podskórnego wstrzyknięcia 
5 cm. sz. mleka. 


przed zabiegiem w 2 godziny po zabiegu 
1. Sanus 18 mm. 26 mm. 
2. Polyarthritis chronica 25 mm. 38 mm. 
3. » » 26 mm. 32 mm. 
4. St. post encephalitidem 19 mm. 26 mm. 
5. Tabes dorsalis 20 mm. 29 mm. 

D. Opadanie krwinek po dożylnem wstrzyknięciu 5 cm. 
10, rozczynu kollaryolu. 

1. Polyarthritis chronica 26 mm. 34 mm. 
2. » » 23 mm. 32 mm, 


E. Opadanie krwinek podczas »wstrząsue. 
l. »Crise nitritoide« po 
salwarsanie 18 mm. w 4 g. później 24 mm. 
2. Napad choroby suro- 
wiczej po 8 dniach po 


zast. surowicy 16 mm. w2 dni później 25 mm. 
3. To samo, napad po 9 
dniach 20 mm. nazajutrz 25 mm. 


F. Opadanie krwinek pod wpływem peptonu. 


przed po 
Królik 8 mm. 5 mm. 
Pies 12 mm. 4 mm. (ciężki wstrząs) 


Tabl. A. wykazuje przyspieszenie opadania krwinek w prze- 
biegu wstrząsu w chorobach wątroby. W przyp. 7, 8 i 19 leukopenja 
nie występuje ı opadanie również nie wzmaga się. 

Tabl. B. w przypadkach sprawności wątroby ilość leukocytów 
oraz szybkość opadania nie zmieniają się. | 

Tabl. C. Podskôrne wstrzykniecie mleka przyspiesza opadanie 
krwinek. To samo wynika z tabl. D. 

Tabl. E. Podczas wstrząsu opadanie krwinek ulega zwolnieniu. 
To zahamowanie szybkości opadania wyraźniej jeszcze występuje 
podczas wstrząsu peptonowego u zwierząt doświadczalnych. 

Rozprawy Akad. lek. T. II. (1). 21 
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Zgodnie z wyżej wspomnianem (patrz tabl. II), przyspieszenie 
szybkości opadania krwinek wskazuje na zmiany stanu równowagi 
koloidów (białek) osocza w kierunku wzmożonej ich agregacji, sku- 
pienia, LL mówiąc inaczej, za pomocą tego biologicznego sposobu 
udało mi się wykryć w przebiegu wstrząsu (w większej liczbie przy- 
padków) pewne zmiany, polegające na spadku dyspersyjnosci koloi- 
dów osocza. Zmiany w stopniu dyspersji koloidów osocza w wyso- 
kiej mierze są zależne od wzajemnego stosunku ilościowego poszcze- 
gólnych związków białkowych krwi, a więc euglobuliny, globuliny, 
albuminy i bardziej rozszczepionych produktów tych ciał, t. j. pepto- 
nów oraz kwasów aminowych. 

To też w sprawach koloidoklastycznych znajdujemy w osoczu 
pewne odchylenia od stanu prawidłowego w zakresie wzajemnego 
stosunku tych substancyj. Doerr oraz jego współpracownicy wyka- 
zali, że zwykłe wstrzyknięcie obcego białka wywołuje wzmożenie glo- 
buliny i taka hyperglobulinemja trwa dosyć długo; powtórne zaś po- 
danie pozajelitowe tego białka, wywołujące wstrząs, zwiększa ilość 
albuminy. 

Badania Willheima i Obermeyera oraz moje dowodzą, 
iż globuliny zawierają mniej azotu aminowego, aniżeli albuminy, 
i dlatego na zasadzie porównawczego określania azotu aminowego 
w surowicy lub w osoczu można orzec, czy w danym przypadku 
mamy zakłócenie zwykłego stosunku albumin do globulin. Absolutna 
ilość azotu aminowego w danym przypadku nie ma większej wagi; 
zależy ona także od ogólnej ilości białka w surowicy. Tak np. roz- 
rzedzenie krwi doprowadza do hypoproteinemji i stosownie do tego 
do zmniejszenia się ilości wolnych grup NH, w jednostce surowicy. 
Dlatego też w badaniach moich nad zawartością azotu aminowego, 
oznaczałem a) ilość azotu aminowego w surowicy (wzgl. w osoczu) 
odbiałczonej i b) ilość białka surowiczego, i liczbę, jaką otrzymywa- 
łem przez dzielenie ilości białka przez zawartość azotu aminowego, 
uważałem za wskaźnik budowy wewnątrzdrobinowej ciał białkowych 
surowicy. Gdy ilości absolutne białka i azotu aminowego nawet 
u tego samego osobnika ulegają zmianom, to wskaźnik białkowy 
jest liczbą stałą i zwiekszenie się lub spadek jego wskazują na za- 
burzenie w składzie strukturalnym białek krwi. Posiłkowałem się tą 
metodą również w celu wykrycia tych zmian, jakie bez wątpienia 
istnieją w stanach t. zw. koloidoklastycznych. 

Jobling, Bromfenbrenner, Vaughan, Pfeifferi wielu 
innych autorów stwierdzają wzrost azotu »resztkowego«, wzgl. azotu 
aminowego w surowicy w okresie wstrząsu anafilaktycznego (Zunz 
i Gyoergy, Hisanobu). Według nich to nagromadzenie się we 
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krwi nadmiernej ilości produktów rozpadu ciał białkowych jest nie 
skutkiem, lecz przyczyną wstrząsu. Sprawę tę omówię niżej; chcę 
tylko zaznaczyć, iż badania wspomnianych autorów tyczyły odbiał- 
czonej surowicy; natomiast za pomocą używanej przezemnie meto- 
dyki określałem całkowity azot aminowy osocza nieodbiałczonego 
i w ten sposób (operując większemi liczbami) mogłem lepiej uwi- 
docznić nieznaczne zmiany, zachodzące w przebiegu »wstrząsu he- 
moklastycznego« oraz stanów anafilaktycznych w budowie białek 
OSOCZA. 


TABLICA IV. 


A. Badania nad zawartością azotu aminowego w osoczu 
podczas »wstrząsu c. 


przed podaniem mleka w 25’ po spożyciu ml. 

leukocyty N. aminowy leukocyty N. aminowy 

lcterus catarrhalis 12100 0,0406 10500 0,0372 

Cholelithiasis 6300 0,0470 4800 0,0420 
Cholecystitis, eirrhosis bi- i 

liaris 9200 0,0540 12400 0.0526 

Cholelithiasis 6300 0,0448 4200 0,0398 

Uleus ventric. 6400 0,0420 6600 0.0429 


B. Zawartość azotu aminowego w osoczu podczas wstrząsu, odpowia- 
dającego wstrząsowi anafilaktycznemu u zwierząt doświadczalnych. 


przed napadem choroby posurowiczej podczas napadu 
Scarlatina 0,0482 0,0620 
Purpura haemorrh. 0.0470 0,0560 
Polyarthritis chronica 0.04.8 0,0490 


C. Zawartość azotu aminowego w osoczu po podskórnem 
zastosowaniu 5 cm. sz. mleka. 


Azot aminowy osocza 


przed wstrzyknięciem mleka w 2 godziny po zabiegu 
1. Sanus 0.014289, 0,0380°/, 
2. Polyarthritis chronica 0,0398°/, 0.03529/, 
3. » » 0,03800/, 0,0360°;, 
4. Status post encephali- 
tidem 0,0410°/y 0,0366°/ 


Z powyżej przytoczonych cyfr widzimy, że podczas »wstrząsu« 
istotnie stwierdzamy pewne odchylenia od stanu prawidłowego i że 
odchylenia te (zmniejszenie się azotu aminowego) wskazują na wzmo- 

21* 
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żoną konsolidację ciał białkowych osocza, co zresztą zgadza się z wy- 
nikami prób koloidowych i biologicznych (opadanie krwinek) To 
zmniejszenie się poziomu azotu aminowego w osoczu występuje ró- 
wnież, i to w znaczniejszym stopniu, po pozajelitowem podaniu białka 
(mleko) w ilościach nieznacznych. Wręcz odwrotnie zachowuje się 
Sprawa ta na wysokości wstrząsu anafilaktycznego u zwierząt oraz 
podczas analogicznych stanów chorobowych u człowieka; ilość azotu 
aminowego we krwi, jak to wynika z tabl. 4C oraz z badań Hisa- 
nobu, wzrasta, wzrasta jednocześnie i poziom albumin osocza, na- 
tomiast zmniejszają się ilości globulin i euglobulin (fibrynogen) [de 
Waele]. Co się tyczy opadania krwinek, to wskutek mniejszej ilości 
wysokodrobinowych cząsteczek białkowych, powinno ono w przypad- 
kach tych ulec zwolnieniu; i rzeczywiście krwinki psa, doprowadzo- 
nego do wstrząsu przez dożylne wstrzyknięcie peptonu, opadają we 
własnem osoczu wolniej, niż przed wstrzyknięciem peptonu. Podczas 
napadu choroby surowiczej w spostrzeganych poprzednio przypad- 
kach mogłem stwierdzić również zwolnienie opadania (p. tabl. IIIE). 

W ten sposób widzimy, iż fizykochemiczne badania nad cia- 
łami białkowemi osocza stwierdzają pewne i dostatecznie określone 
zmiany, że jednakże zmiany te w przebiegu wstrząsu hemoklastycz- 
nego i klasycznego wstrząsu anafilaktycznego (lub peptonowego) nie 
sa jednakie: gdy »crise h&moclasique« po podskórnem podaniu białka 
(lub po podaniu przez usta przy niedomodze wątroby) wywołuje 
wzmożoną konsolidację ciał białkowych osocza — to wstrząs anali- 
laktyczny doprowadza do rozluźnienia wewnątrzdrobinowej spoisto- 
ści ciał białkowych osocza. 

Zaznaczam, że ta wzmożona dezintegracja białek osocza, z którą 
spotykamy się w przebiegu wstrząsu analilaktycznego, da się stwier- 
dzić tylko na wysokości wstrząsu, podczas bowiem wstrząsu »prze- 
wleklego« (»choc serique leger« — Bouché i Hustin) stwierdza- 
my np. wzmoZenie krzepliwosci krwi, nieznaczne zwiekszenie sie 
ilości globulin — cechy charakterystyczne dla wzmożonego skupienia 
koloidów osocza, i odwrotnie po podaniu obcego białka, po pewnym 
czasie hyperglobulinemja ustępuje miejsca hyperalbuminemji (Doerr 
i Berger). Wstrzyknięcie podskórne mleka wywołuje początkowo 
zwiększenie się ilości euglobulin w osoczu, później następuje okres 
ujemny, po wtórnem podaniu pozajelitowem mleka faza ujemna za- 
znacza się daleko wybitniej, poziom euglobulin we krwi spada (Mo- 
drakowski i Orator). 

Wogóle omawiane tutaj sprawy przebiegają w postaci krzywej 
falistej, równowaga koloidów jest zakłócona, ich stan agregacyjny 
odchyla się to w tę, to w ową stronę i pod tym względem wstrząs 


rcin.org.pl 


[19] STUDJA NAD WSTRZĄSEM HEMOKLASTYCZNYM 325 


hemoklastyczny i wstrząs anafilaktyczny mają pewien punkt stycz- 
ności; tylko, że gdy dla hemoklazji typowym jest wzmożony stan 
skupienia koloidów osocza, to stan tych ciał w przebiegu anafilaksji 
charakteryzuje zwiększona ich »dyspergacjac (Pp. Weimarn). 

Nie będę tu szczegółowo przytaczał poglądów Kopaczew- 
skiego, Lumićrea i Couturier, Dolda nad zmianami w ukła- 
dzie koloidowym surowicy w stanach anafilaktycznych. Według Wi- 
dala, Doerra, Coca i innych jest mało prawdopodobne, aby wy- 
kryte przez wyżej wspomnianych autorów i dające się uwidocznić 
za pomocą ultramikroskopu zmiany (tworzenie się kłaczków w su- 
rowicy w przebiegu wstrząsu i w okresie przedwstrząsowym) mogły 
być uważane za przyczynę wstrząsu. Że zmiany te zachodzą, tak 
samo zresztą, jak wyżej wspomniane zakłócenie równowagi chemicz- 
nej i fizycznej układu koloidowego krwi, o tem nie może być dwóch 
zdań; chodzi tylko o to, czy stanowią one sedno sprawy, czy są one 
tą »materia peccans«, pociągającą za sobą EES objawów anafilak- 
sji i stanów jej pokrewnych. 

Jest to zagadnienie ciągle jeszcze niewyjaśnione; kiedy jedni, 
jak Richet, Popielski, Friedberger, Vaughan, Jobling 
i wielu innych uważają wstrząs anafilaktyczny za skutek zadziałania 
na soki ustroju jakiegoś jadu swoistego (apotoksyna Richet, ana- 
filatoksyna Friedberga, wazodylatyna Popielskiego, produkty 
rozpadu białka obcego (Vaughan), serotoksyny, proteazy Joblin- 
ga) to większość autorów, jak Dale, Doerr, Coca Manwaring, 
Pick, FenywessyiFreund, Besredkai inni, widzą we wstrza- 
sie analilaktycznym odczyn chorobliwy pewnych narządów i tkanek 
ustroju na uraz swoisty. 

A więc wszystkie wyżej przytoczone objawy stanów »koloido- 
klastycznych« nie mogą być uważane za skutek jakichś zaburzeń 
w układzie koloidowym soków ustroju, są to zjawiska współmierne, 
wynik swoistego odczynu pewnego rodzaju tkanek na czynniki ana- 
filaktotwórcze. 

Przyczyna leży głębiej: nie w sokach, lecz w tkankach ustroju 
i dlatego też badania ostatniej doby idą w kierunku wykrycia tych 
tkanek; badania te jednocześnie rzucają nieco światła na »wstrząs 
hemoklastycznyc Widala, występujący w stanach niedomogi wą- 
troby po spożyciu mleka. 

Widzimy, że w stanach anafilaktycznych i wogóle »koloidokla- 
styeznych« zachodzą pewne zmiany w układzie koloidowym krwi; 
wiemy, że polegają one na zmianach fizyko-chemicznych w budowie 
ciał białkowych osocza. Z drugiej zaś strony wiadomą jest zależność 
wzajemnego stosunku poszczególnych frakcyj tego białka (euglobu- 
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lina, globulina, albumina, oraz peptony i kwasy aminowe) od pra- 
widłowego działania wątroby. Wiele dowodów tego dostarczają nam 
prace Doyona, Labbé, Rzętkowskiego, moje, Filinskiego, 
Emile- Weila, a szczególnie nowe badania Whipplei Forstera 
nad wpływem wątroby na konfigurację białek krwi. 

To też narządowi temu poświęcono szczególną uwagę w po- 
szukiwaniach tkanek, wzgl. narządów. których odczyn wywołuje 
zmiany anafilaktyczne ustroju (»Anaphylaxiegewebe« Doerra). 

Z badań tych wynika, iż istnieją pewne tkanki, szczególnie 
czułe na czynniki anafilaktyczne: są to mięśnie gładkie małych naczyń 
krwionośnych oraz oskrzelków, jelit i innych narządów wewnętrz- 
nych; nie wszystkie te jednak tkanki oddziałują podczas wstrząsu 
w sposób jednaki (Thiele i Embleton); zależnie od rodzaju zwie- 
rzęcia ta lub inna część wyżej wspomnianego układu bierze szcze- 
gólnie wybitny udział w tej sprawie i narząd, w którym owa tkanka 
się znajduje, nakłada swoiste piętno na patomechanizm wstrząsu 
(Dale, Doerr). 

I tak królik na wszelkie: podrażnienia w tym zakresie odpo- 
wiada szczególnie mocnym skurczem naczyń włoskowatych płuc- 
nych, u morskiej świnki gładkie mięśnie oskrzelków są naj- 
czulszym »narządem anafılaktycznym«, u psa zaś i prawdopodobnie 
u człowieka sprawa ta dotyka przeważnie unaczynienia wątroby. Ta 
różnorodność odczynu u rozmaitych rodzajów zwierząt na uraz 
anafilaktyczny polega zdaniem Mauthnera i Picka na pewnej 
różnicy w mechanizmie regulacji rozmieszczenia krwi w ustroju 
u zwierząt trawożernych i mięsożernych. Według tych autorów re- 
gulacja ta u zwierząt trawożernych odbywa się w lewem sercu i w ma- 
łem krążeniu, wskutek czego podczas spraw anafilaktycznych wy- 
biórczo działających na narządy i tkanki, regulujące napełnienie na- 
czyń, następuje skurcz naczyń płucnych (królik), lub też oskrzelków 
(morska świnka, człowiek chory, cierpiący na dychawicę oskrzelową). 
U istot mięsożernych, jak np. pies, sprawa ta odbywa się w prawem 
sercu i w największym zbiorniku głównego obiegu krwi — w wątrobie. 

Wskutek nagłego skurczu naczyń żylnych (venae intralobulares) 
następuje przekrwienie wątroby; to zastojowe przekrwienie wywo- 
łuje z jednej strony przepełnienie naczyń jamy brzusznej, z drugiej 
zaś tamuje dopływ krwi do żył wątrobnych, wywołując przez to spa- 
dek ciśnienia w głównym obiegu krwi. 

Pogląd ten zbliża się poniekąd do punktu widzenia Popiel- 
skiego, który również uzależniał spadek ciśnienia krwi w układzie 
obwodowym od nagromadzenia się wielkich mas krwi w naczyniach 
jamy brzusznej. Tylko że według Popielskiego owo przekrwienie 
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naczyń miało być wywołane przez porażenie mięśni gładkich, zwę- 
żających naczynia (wazodylatyna), gdy w danym przypadku to prze- 
pełnienie krwią naczyń układu nerwu trzewnego wywołane jest przez 
czynnościową niedrożność wątroby. Równocześnie z przekrwieniem 
w naczyniach włoskowatych wątroby nagromadzają się w wielkich 
masach leukocyty wielojądrzaste: stąd stosunkowa leukopenja naczyń 
obwodowych (Manwaring). Co się tyczy zaburzeń w krzepliwości 
krwi, to wahania w czasie krzepliwości podczas spraw t. zw. koloi- 
doklastycznych tak samo mogą być uważane za wynik nieprawidło- 
wej działalności wątroby. Czy wątroba wydziela do krwi większą 
ilość t. zw. antytrombozyny (Doyon), substancji nieco hipotetycznej, 
czy sprawa ta przedstawia się jako skutek załamania się prawidło- 
wego stosunku wzajemnego poszczególnych frakeyj białkowych oso- 
cza, stanowczej odpowiedzi na to dać nie można. W każdym jednak 
razie ostatnie to przypuszczenie opiera się na wielu danych: przede- 
wszystkiem klinika poucza nas o zaburzeniach krzepliwości krwi 
w chorobach wątroby; zaburzenia te są najprawdopodobniej skutkiem 
zwiększenia się ilości bardziej zdezintegrowanych białek i ich pocho- 
dnych. Jak to stwierdziłem, substancje te hamują sprawę krzepnięcia 
fibrynogenu, absorbujac trombinę. To też wszystkie zabiegi, wywo- 
łujące hyperglobulinemje, jak np. pozajelitowe podanie obcego białka 
i hypertonicznych rozczynów soli, skracają jednocześnie czas krzep- 
nięcia krwi, — i odwrotnie, w stanach chorobowych, w których spo- 
strzegamy wzrost albumin osocza. krew krzepnie wolniej (ciężkie 
schorzenia wątroby, mocznica, skaza krwotoczna) (własne spostrze- 
żenia). 

Według obecnie panujących poglądów rozbite w jelitach na 
drobne cząsteczki obce spożywane przez nas białko wraz z krwią 
Żyły wrotnej dostaje się do wątroby i tutaj częściowo ulega resyn- 
tezie. Większa część kwasów aminowych zostaje tutaj zdezamino- 
wana, tworząc amonjak i t. zw. resztki białkowe (ketokwasy i inne 
związki pozbawione azotu, idące przeważnie na wyrób t. zw. cukru 
bialkowego). Reszta zaś niezdezaminowanych kwasów aminowych 
zarówno pokarmowego, jak i ustrojowego pochodzenia resyntezuje 
się w tkance wątrobnej, tworząc białko swoiste, przyswojone, pozo- 
staje w wątrobie i w miarę potrzeby odpływa do krwi, zastępując 
zużyte białka osocza. Wątroba jest więc niejako skladnica białka 
0socza i ta jej zdolność proteopektyczna (Widal) jest związana z pra- 
widłową jej czynnością; wszelkie bowiem zaburzenia w działalności 
wątroby zakłócają zwykły tryb wydzielania ciał białkowych do krwi. 
Tak np. podrażniona tkanka wątrobna wyrzuca do krwi zbyt wiele 
globulin, tych najbardziej skonsolidowanych substancyj białkowych; 
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to też nawet w nieznacznych schorzeniach wątroby spotykamy się 
z pewną hiperulobulinemją (Filiński). Urazy znaczniejsze, dopro- 
wadzające do zahamowania działalności wątroby, wywołują zmniej- 
szenie się ilości globulin i wzrost albumin, ciał białkowych o mniej- 
szem skupieniu (W hip ple). Jednem słowem, wszelkie zakłócenie pra- 
widłowej działalności wątroby odbija się na ukształtowaniu białka 
krwi, a ponieważ białka te, jako koloidy, różnią się pod względem 
stanu agregacyjnego, to wszelkie odchylenie od normy wzajemnego 
stosunku poszczególnych frakcyj białkowych osocza doprowadza do 
zmian własności dyspersyjnej, do załamania się równowagi układu 
koloidowego krwi — do »koloidoklazjie«. 

Badania Obermeyerai Wilhelma,Henriquesai Gjaeld- 
becka oraz moje dowiodły, iz albumina zawiera mniej azotu ami- 
nowego, aniżeli globulina, i stosownie do tego surowica krwi, za- 
wierająca zwiększoną ilość albumin, zawiera również wzmożoną ilość 
azotu aminowego. Dlatego też zdaniem mojem stwierdzenie wzmo- 
zonego azotu aminowego we krwi w stanach analfilaktycznych, jak 
i zresztą wogóle i we wszystkich innych przypadkach, nie może być 
uważane za wskaźnik wzmożonego rozpadu białka w ustroju. Nie 
świadczy to zupełnie o uruchomieniu »proteaz« Joblinga. ani o za- 
absorbowaniu antytrypsyny (Bronfenbrenner) — wskazuje zaś 
jedynie na wzmożoną ilość albumin, przenikających do krwi dzięki 
niedostatecznej resyntezie białek w tkance wątrobnej. 

Widzimy więc, iż nietylko spadek ciśnienia krwi oraz leuko- 
penja obwodowa. ale i zmiany w układzie koloidów osocza mogą 
być skutkiem nieprawidłowej działalności wątroby. 

Jakież dane pozwalają nam przypuszczać. że wątroba jest tem 
»primum movens«. sprawy anafilaktycznej? Poza przytoczonemi tu- 
taj objawami ze strony krwi oraz układu naczynioruchowego istnieją 
pewne bezpośrednie dane. wskazujące na wybitne zmiany. zacho- 
dzące podczas stanów anafilaktycznych w czynności wątroby. We 
dług Manwaringa, Voegtlina i Bertheima wykluczenie wą 
troby z obiegu krwi psa uczulonego usuwa możność wywołania 
wstrząsu po wstrzyknięciu powtórnem. Po nałożeniu odwrotnej prze- 
toki Ecka (połączenie żyły głównej dolnej z żyłą wrotną, przez co 
krew dolnej części ciała przechodzi przez wątrobę) powtórne wstrzyk- 
nięcie białka wywoływało u uczulonego psa daleko większy wstrząs 
anafilaktyczny wtedy, kiedy zastosowano je pod skórę łap tylnych, 
niż po zastrzyknięciu tej samej ilości tego samego białka do łapy 
przedniej (Denecke). Według Hashimoto i Picka wątroba pra 
widłowej świnki morskiej zawiera około 8°}, azotu resztkowego 
(w stosunku do azotu całkowitego). Po uczuleniu liczba ta wzrasta 
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do 19--240,, co wskazuje na wzmożoną pracę proteolityczną (a więc 
i proteo-yntetyezną) tkanki wątrobnej; powtórne wstrzyknięcie tego 
samego białka, wywołujące wstrząs, sprawia znaczne zmniejszenie 
sie ilości (do 12%,,) azotu resztkowego, czyli, mówiąc inaczej, hamuje 
działalność wątroby. Autoliza wątroby zwierzęcia uczulonego posuwa 
się w daleko szybszem tempie, aniżeli wątroby prawidłowej. nato- 
miast w wątrobie, usuniętej podczas wstrząsu anafilaktycz:.ego, sprawa 
autolityczna ulega bardzo znacznemu zahamowaniu; świadczy to ró- 
wnież, zdaniem Hashimoto i Picka o porażeniu wątroby pod- 
czas wstrząsu. Sprawa ta przedstawia się jeszcze dobitniej, jeżeli 
anafilaktyzowanie przeprowadzać »in vitro« nad miazgą wątrobową; 
przez dodanie do takiej miazgi surowicy świnki morskiej, uczulonej 
za pomocą surowicy końskiej, wprowadzamy tkankę wątrobną w stan 
przeczulenia biernego, wzmagając jednocześnie jej autolizę; przez 
dodanie antygenu do tej mieszaniny sprawiamy »wstrząs« — i auto- 
liza nagle zamiera. 

Jak wykazał Rumpf, wątroba prawidłowa, izolowana i utrzy- 
mana sztucznie przy życiu, przetwarza mleczan amonu na mocznik; 
wątroba zwierzęcia uczulonego czyni to w większym stopniu, po do- 
daniu zaś do niej antygenu, za pomocą którego dane zwierzę było 
uczulone, zdolność syntetyzująca wątroby zanika. Weil wykazał, iż 
w przebiegu wstrząsu wątroba psa jest znacznie przekrwiona, po- 
większona, i tkanki jej miejscami ulegają zwyrodnieniu miąższowemu. 

Oto są spostrzeżenia, wskazujące na zmiany działalności wątroby 
w stanach anafilaktycznych: nic nam one nie mówią o ich morfolo- 
gicznem podłożu. Sprawa ta nie jest wyświetlona: gdy jedni (Weil) 
przyczynę tego zaburzenia w prawidłowej czynności wątroby upa- 
trują w porażeniu samej tkanki wątrobnej, inni, jak Pick, Doerr 
i Dale, twierdzą, iż zło anafilaktyczne dotyka przedewszystkiem na- 
czyń włoskowatych wątroby, rozszerzając je, czy też powodując ich 
skurcz, a w ten lub inny sposób odbija się to na działalności (»wy- 
dzielaniu wewnetrznem«) wątroby. Również niewyświetlony jest fakt 
wzmożonej działalności zewnętrznej trzustki podczas wstrząsu pep- 
tonowego (Popielski) i anafilaktycznego (Modrakowski). Czyżby 
i w tych sprawach istniał ten sam antagonizm pomiędzy trzustką 
a wątrobą, z jakim spotykamy się w zaburzeniach przemiany wę- 
glowodanów? I czy może dlatego właśnie peptonowy wstrząs działa 
przeciwdiabetycznie? 

Wiele światła na sprawę wpływu wątroby na konfigurację bia- 
łek osocza rzuciły badania Whipplei Foster a. Doświadczenia ich 
dowiodły, iż wszelkie białko, podane pozajelitowo w ilościach nie- 
wielkich, wzmaga działalność wątroby, przez to zwiększa: poziom 
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globulin osocza; wielkie zaś ilości wstrzykniętego białka działają 
wręcz przeciwnie: hamują one czynność wątroby, co odzwierciedla 
się na osoczu jako hyperalbuminemja. Taki sam wzrost poziomu al- 
bumin spotykamy i na wysokości wstrząsu anafilaktycznego, wystę- 
pującego po powtórnem podaniu minimalnych ilości białka; czyli 
wątroba prawidłowa różnisię (wtym względzie) od wą- 
troby uczulonej Ze gdydla zahamowania działalności 
pierwszej konieczne jest wprowadzenie pozajelitowe 
wielkich ilości białka, to wątroba ustroju uczulonego 
zachowuje się tak już po wprowadzeniu dawek mini- 
malnych. | 

Celowo nie wspominam o wydatnej roli, jaką podczas spraw 
anafilaktycznych odgrywają inne narządy, jak ustrój nerwowy, sle- 
dziona oraz inne narządy układu śródbłonkowego. Nieco więcej miej- 
sca poświęciłem sprawom wątrobnym, a to ze względu na ich zna- 
czenie dla mechanizmu powstawania »crise h&moclasique« pokarmo- 
wej, występującej u osobników o niewydolnej wątrobie. 

Powyżej zaznaczyłem, iż mało prawdopodobieństwa zawiera 
hipoteza Widala, jakoby wstrząs hemoklastyczny po spożyciu mleka 
przez osoby o chorej wątrobie miał być wywołany przez niezatrzy- 
mane w wątrobie szczątki białka mlecznego. Przeciwko takiemu uję- 
ciu sprawy tej przemawia przedewszystkiem szybkość występowania 
leukopenji po spożyciu mleka: zjawia się ona częstokroć już po 15 
minutach, a czas ten jest zbyt krótki dla złożonych spraw trawienia, 
przejścia produktów trawiennych do wątroby i wreszcie do przedo- 
stania się ich do głównego obiegu krwi i zadziałania na koloidy 
krwi (Stransky, Glaser). Badania Mautnera i Cori, Kischa 
oraz własne moje, stwierdziły, że taka leukopenja może być wy- 
wołana przez wypicie większych ilości wody (pół litra) u chorych 
na wątrobę; wreszcie według Widala taki sam wstrząs występuje 
u chorych na cukrzycę po spożyciu większych ilości węglowodanów. 
Zdaniem Mautnera i Cori, opierających się na badaniach własnych 
oraz na doświadczeniach Simondsa, mechanizm wstrząsu hemo- 
klastycznego przedstawia się następująco: płyny, dostające się z układu 
pokarmowego do głównego obiegu krwi przechodzą przez wątrobę, 
która reguluje przez zwężanie lub rozszerzanie naczyń krwionośnych 
szybkość tego prądu do krwi. Z punktu widzenia celowości jest to 
zupełnie zrozumiałe. inaczej bowiem nawet przy najwyższej pracy 
nerek spożycie większej (nie nazbyt wielkiej) ilości płynów dopro- 
wadziłoby do rozwodnienia krwi. Wątroba zdrowa zupełnie dobrze 
odpowiada swemu zadaniu, w przypadkach zaś jej schorzenia owo 
nagłe, zbyt silne jej obarczenie czynnościowe podrażnia układ na- 
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czyniowy osłabionego narządu i wzmaga przez to jego pracę. Wą- 
troba chorych na cukrzycę, której najsilniejszym bodźcem są właśnie 
węglowodany, oddziaływa w ten sam sposób na dopływ cukrów. 
Co się zaś tyczy substancyj białkowych, to, jak wiadomo, właśnie 
one wymagają jak największej pracy ze strony wątroby (dezamidacja, 
wytwarzanie mocznika, proteosynteza) i dlatego podanie białek. nawet 
w ilościach nieznacznych, obarcza zbytnio nieudolną (schorzałą) i przez 
to nadwrażliwą wątrobę i pobudza jej działalność. Podawanie za po- 
mocą zgłębnika dwunastniczego stężonego rozczynu siarczanu ma- 
gnowego, co według Einhorna stanowi silną podniete dla tkanki 
wątrobnej, wywołuje również przejawy wstrząsu hemoklastycznego, 
a mianowicie leukopenję: tak w jednym przypadku, u osoby o zu- 
pełnie wydolnej wątrobie, po podaniu przez zgłębnik 30 cm. sz. MgSO, 
liczba leukocytów z 6200 spadła do 4000. Każde więc pobudzenie 
działalności tkanki wątrobnej wyrzuca do głównego obiegu krwi zbyt 
wiele wysokodrobinowych białek (euglobuliny i globuliny), co uwi- 
docznia się między innemi jako wzmożona krzepliwość, przyspieszone 
opadanie krwinek, zmniejszona liczba azotu aminowego, słowem, 
wszystkie znane nam przejawy koloidowe wstrząsu hemoklastycznego. 
Jednocześnie wskutek zwiększonej ilości włóknika (wzrost euglo- 
buliny-fibrynogenu) w surowicy takiej krwi pozostaje nieco mniej 
białka i w ten sposób możnaby zrozumieć, dlaczego w przebiegu 
wstrząsu hemoklastycznego wskaźnik refraktometryczny surowicy — 
a nie osocza — ulega pewnemu, nieznacznemu spadkowi. Co się ty- 
czy kardynalnego objawu Widala — leukopenji, to, jak to wyżej 
wskazałem, to zmniejszenie się ilości neutrofilów jest tylko stosun- 
kowe, wywołane przez nagromadzenie się ich w naczyniach włosko- 
watych krwionośnych wątroby. 

Zachodzą więc podczas wstrząsu hemoklastycznego sprawy, 
analogiczne do tych, które stwierdzamy po wstrzyknięciu niewiel- 
kich ilości białka i wogóle wszelkich nieobojętnych dla ustroju sub- 
stancyj; wszelkie te zabiegi bowiem w pierwszej linji działają na 
narząd chroniący ustrój od ciał obcych, przenikających doń nietylko 
drogą jelitową, ale, jak to wynika z doświadczeń Whipplea, także 
i podanych pozajelitowo. O ile ciała te podane są w ilościach niezbyt 
wielkich, działają one na wątrobę pobudzająco i przez to wywołują 
objawy wstrząsu hemoklastycznego. Jeżeli zaś dawki te są zbyt wiel- 
kie — wątroba oddziaływa na nie zahamowaniem swej działalności 
(objaw, znany z farmakologji wszystkich prawie środków); dla wa- 
troby uczulonej, t. j. takiej, której praca uległa wzmożeniu przez 
podanie obeego białka, zastosowanie nawet minimalnych dawek tego 
samego białka jest zbyt silnym bodźcem dla »zmeczonej«, rzekłbym, 
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wątroby i sprawia ten sam skutek, co duże dawki białka w stosunku 
do wątroby osobnika nieuczulonego. Skutek ten w stosunku co do 
koloidów krwi przedstawia się wręcz odmiennie od hemoklazji 
Widala. | 

Gdy wstrząs hemoklastyczny charakteryzuje stan wzmożo 
nego skupienia ciał białkowych osocza, to w przebiegu wstrząsu 
anafilaktycznego lub peptonowego, wskutek nagłego zahamowania 
działalności wątroby (Sim mon ds) występuje wybitna albuminemja 
(de Waele) i dyspersja koloidów takiego osócza wzrasta: wskutek 
tego występują objawy, jak zwolnione opadanie krwinek (własne 
badania), zwiększenie się ilości azotu aminowego (Hisanobu, wła- 
sne spostrzeżenia) i wreszcie zahamowanie krzepliwości krwi. R.i- 
chet i de Waele, przeprowadzając analogję pomiędzy wstrzą- 
sem hemoklastycznym Widala a wstrząsem peptonowym, zazna- 
czają między innemi, że i tu i tam istnieją zaburzenia krzepliwości 
krwi. jednakże nie wspominają o zasadniczej różnicy, jaką stwier- 
dzamy w tym zakresie: w pierwszym przypadku mamy zmianę 
w układzie koloidowym osocza w kierunku wzmożonej spoistości 
koloidów agregacji, natomiast na wysokości wstrząsu anafilaktycz- 
nego stwierdzamy zwrot koloidów ku dyspergacji — ku zwiększonej 
ich dyspersji. Jak już zaznaczyłem wyżej, wstrząs hemoklastyczny 
(»erise«) Widala w przypadkach niedomogi wątroby jest identyczny 
z objawami ze strony krwi, występującemi w okresie uczulania, t. j. 
po pozajelitowem podaniu obcych ustrojowi substancyj, z samą zaś 
sprawą analilaksjj ma tylko niewiele wspólnych cech, o których 
wspominałem. Cechą tą jest współudział wątroby, tylko Ze gdy w przy- 
padkach wstrząsu hemoklastycznego jest ona raczej pobudzona, to 
w stanach anafilaktycznych przypuszczamy porażenie jej działalności, 
wywołane przez nieznaczne dawki wtórnie lub wielkie ilości pier- 
wotnie podanych, substancyj. 

4 tego też punktu widzenia staje się zrozumiałem, że podanie 
jakiegoś obcego leku (surowica, nieobojętne rozczyny soli i cukru) 
w większej ilości może czasami wywołać kliniczne przejawy wstrząsu, 
i to dość ciężkiego. Zależy to najprawdopodobniej od stanu wątroby, 
od jej uczulenia, które może być nietylko swoistego pochodzenia; 
wszelkie bowiem inne chorobowe czynniki (schorzenie organiczne), 
osłabiając jej działalność, czynią ją wrażliwszą na podniety zwykle 
przez ustrój tolerowane i ta sama dawka surowicy, salwarsanu, chlo- 
roformu (Ch. Richet) czy rozczynu cukru lub soli, która w ustroju 
prawidłowym wywoła tylko kliniczne objawy wstrząsu hemoklasty- 
cznego. w odpowiednich przypadkach pociąga za sobą ciężkie prze- 
Jawy wstrząsu. 
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O tem. że schorzenia organiczne wątroby i bez wprowadzenia 
czynników pokarmowych (mleko) doprowadzają do »przewlekłego 
wstrząsuc, »Dauerkrise« Umbera, świadczy niejednokrotnie w cier- 
pieniach wątroby występująca leukopenja, wzmożone opadanie krwi- 
nek (własne doświadczenia) oraz hyperglobulinemja (Filiński). 
Ciekawym objawem jest, że właśnie w tych przypadkach samoistnej 
»crise« podanie mleka wywołuje częstokroć nie leukopenje, ale leu- 
kocytozę, a stan koloidów osocza zmienia raczej w kierunku wzmo- 
zonej dyspersji, t. j. upodobania do spraw anafilaktyeznych (badania 
własne) (tabl. III, A, przyp. 7). Z drugiej zaś strony niewystępowa- 
nie »crise« po podaniu mleka u osób, dotkniętych widocznem cier- 
pieniem wątroby, można sobie wytłómaczyć w ten sposób, że dane 
cierpienie organiczne wskutek głębokich zmian w unaczynieniu, czy 
też może i w samej tkance wątrobnej, niweczy wspomniany narząd 
regulacyjny i przez to wszelkie bodźce pozostają bez wyniku. W in- 
nych znów chorobach wątroby, nawet bez czynników uczulających, 
spotykamy się z przejawami ze strony krwi, tak charakterystycznemi 
dla wstrząsu: mam tu na myśli ciężkie i ostro przebiegające przy- 
padki żółtaczki (icterus gravis), oraz ostry żółty zanik wątroby, kiedy 
to, prócz zahamowanego krzepnięcia krwi, zwolnionego opadania 
krwinek (Westergren), wzmożonego azotu aminowego, a więc 
zwykłych anafilaktycznych przejawów »koloidoklazji«, spostrze- 
gamy i inne, groźniejsze przejawy wstrząsu, mianowicie znaczny 
spadek ciśnienia krwi i porażenie ośrodków nerwowych. 

W rozważaniach tych nie chodziło mi o wyświetlenie zawiłych 
spraw nadwrażliwości: sprawą tą zająłem się nieco szczegółowiej, 
gdyż jest ona nierozłącznie związana z zagadnieniem mechanizmu 
» wstrząsu hemoklastycznego«; starałem się jeno na podstawie badań 
obcych oraz własnych udowodnić lub uczynić prawdopodobnem, że: 

1. Podczas wstrząsu hemoklastycznego (»erise«) pokarmowego 
w stanach niedomogi wątroby rzeczywiście zachodzą zmiany 
w układzie koloidowym osocza; zmiany te dążą w kierunku 
konsolidacji białek osocza i charakter ich odpowiada tym zmia- 
nom, które wykrywamy po pozajelitowem podaniu białka i przy 
wydolnej wątrobie. 

2. Ciała białkowe osocza na wysokości wstrząsu analilaktycznego 
znajdują się w stanie wzmożonej dezintegracji, t.j. wręcz od- 
miennie do wstrząsu hemoklastycznego (»crise«), zmiany te, 
zarówno w przypadku takiego wstrząsu, jak i podczas wstrząsu 
anafilaktycznego, nie są przyczyną wszystkich innych przeja- 
wów nadwrażliwości, lecz na równi z niemi tylko skutkiem 
zadziałania na unaczynienie lub miąższ wątroby słabszych lub 
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mocniejszych urazów. Zależnie od siły tego urazu (lub też przy 
słabym bodźcu, od uczulenia narządu regulującego) występują 
zaburzenia koloidów osocza typu hemoklastycznego lub też ana- 
filaktycznego; urazem takim dla wątroby schorzałej może być 
ispożycie większych ilości białka i nawet płynów bezbiał- 
kowych i w ten sposób objawy, opisane przez Widala i jego 
współpracowników, jako wynik krążenia we krwi spożytego 

i przez schorzałą wątrobę niezasymilowanego białka, są tylko 

skutkiem podrażnienia tego narządu. 

Mimo to, choć z innego punktu widzenia traktowana próba 
Widala, jako nowy sposób określenia czynnościowej niedomogi wą- 
troby, jest cennym nabytkiem dla kliniki; nieścisłą jest natomiast 
nazwa »crise hómoclasique« lub »colloidoclasique«, gdyż nie wska- 
zuje ona nam na sedno całego tego zagadnienia, i to zarówno w tym 
przypadku, jak i w przypadkach wstrząsu anafilaktycznego. 
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Zaburzenia psychiczne przy nagminnem śpiącz- 
kowem zapaleniu mózgu (encephalitis epide- 
mica lethargica). 


Podał 
St. K. Pieńkowski. 


(Z kliniki chorób nerwowych i umysłowych Uniw. Jagiell. w Krakowie. — Dy- 
rektor Prof. Dr. Jan Piltz). 


(Zgłoszono d. 30. VIII. 1922, przyjęto na posiedzeniu w d. 5. XI. 1922, przedst. 
czł. K. Orzechowski). 


W obrazach klinicznych nagminnego śpiączkowego zapalenia 
mózgu zaburzenia psychiczne spotyka się stąle. Stanowią one skład- 
nik istotny symptomatologji tej choroby i zajmują ważne miejsce 
wśród innych objawów. 

W ogłoszonych pracach, dotyczących tej sprawy, różni autoro- 
wie rozmaicie oceniają częstość występowania objawów psychicznych. 
Claude stwierdza je w 50%, obserwowanych przez siebie przypad- 
ków, Sanctis — wśród 54 chorych tylko w 2 przypadkach obja- 
wów tych nie stwierdzał, Eschbach uważa zaburzenia psychiczne 
za integralną część choroby. Bosc, Briand, Cruchet, Dimitz 
i Schilder, Grossman, Hesnard, Kirby i Davis, Roger, 
Runge i liczni inni spotykali je często i poddali szczegółowszej 
analizie. 

W wielu pracach, zwłaszcza tych, które się pojawiały w po- 
czątkach obserwowanych epidemji, napotykamy skłonność do nazy- 
wania terminami ściśle ustalonemi w psychiatrji takich objawów przy 
nagminnem śpiączkowem zapaleniu mózgu, których pochodzenie psy- 
chiczne nie da się dostatecznie uzasadnić. Nazwy takie jak katatonja, 
i schizofrenja, manja, są stale używane; przytem często trudno wy- 
wnioskować, czy chodzi autorowi o jednostkę chorobową, czy o zes- 
pół objawów występujących przy tych jednostkach, czy wreszcie 
o stronę bardziej fizyczną bądź psychiczną objawów, objętych po- 
Rozprawy Akad. lek. T. IL. (1) 22 
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wyższemi pojęciami. Stąd często napotyka się trudności przy porów- 
nywaniu opisanych zaburzeń psychicznych. 

Przyczyny tego doszukiwać się należy niewątpliwie w bogac- 
twie i różnorodności spotykanych objawów przy tej postaci zapalenia 
mózgu, a z drugiej strony w pewnym swoistym charakterze tych 
objawów, który zmusza do wypracowania nowej terminologji. 

Drugą cechą większości prac, poświęconych analizie zaburzeń 
psychicznych przy nagminnem śpiączkowem zapaleniu mózgu, jest 
skłonność, zupełnie naturalna zresztą i konieczna, do klasyfikowania 
tych zmian w pewne typy, zespoły, obrazy; ale, co więcej, wyod- 
rębnianie jednostek klinicznych na podstawie objawów psychicznych. 
Tak n. p Cruchet wśród 9 postaci »encephalomyelitis subacuta« 
wyróżnia jedną psychiczną; Hesnard tworzy pojęcie »psychoence- 
phalitis s. encephalitis psychotica«, która występować ma pod 6 po- 
staciami; Widal, May i Chevalley mówią o »encephalitis men- 
talisc; Piotrowski w swem zestawieniu z r. 1921 podaje podział 
taki: »encephalitis psychotica excitatoria s. agitata« (delirium acut., 
Witzelsucht) i »encephalitis psychot. depressiva« (pseudoparalysis 
progress., pseudodementia praecox), opierając się na podziale Rogera 
na objawy hyperpsychiczne i hypopsychiczne. 

Pojęcie »encephalitis psychotica« czy »mentalis« ma dzisiaj zna- 
czenie już tylko raczej historyczne. Teoretycznie nie da się uzasad- 
nić, wiemy bowiem, że zaburzenia psychiczne. to tylko jeden z ob- 
jawów lub zespołów objawów choroby zakaźnej, różny w różnych 
obrazach tej choroby; praktycznie zaś ta dążność do tworzenia ty- 
pów zespołów, a zwłaszcza jednostek nowych w zakresie nagmin- 
nego śpiączkowego zapalenia mózgu stworzyła chaos. Dość powie- 
dzieć, że typów choroby naliczyćby można dzisiaj około 200—300. 

Oczywiście, że ten sposób ujmowania przyczynia się tylko po- 
średnio do właściwego poznania choroby. Fakty te dowodnie świad- 
czą o jednem, że zaburzenia psychiczne przy nagminnem śpiączko- 
wem zapaleniu mózgu muszą odgrywać ważną rolę. Istotnie tak jest: 
są one, skromnie mówiąc, bardzo częste: jeżeli zaś zupełnie przed- 
miotowo staramy się ująć cały problemat, biorąc na czas pewien 
rozbrat ze znanemi i scharakteryzowanemi w psychopatologji i psy- 
chiatrji stanami i zespołami chorobowemi, zmuszeni jesteśmy, jeśli 
nie twierdzić, to prawie twierdzić, że niema przypadków nagmin- 
nego śpiączkowego zapalenia mózgu bez objawów psychicznych. 
W każdym bowiem przypadku mamy mniej lub więcej zaznaczone, 
często na pierwszym planie stojące, w pewnych zwłaszcza okresach 
choroby, zaburzenia czuwania i snu; a nie da się przecież w tych 
stanach zignorować strony psychicznej. Co więcej, spostrzeżenia przy- 
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padków przewlekłych ze stanami następowemi, dotychczas mniej roz- 
patrywane w piśmiennictwie, skłaniają nas do wyciągnięcia wniosku 
ogólniejszego, że w ciągu całej choroby i we wszystkich przypad- 
kach istnieją zaburzenia psychiczne i nieodstępnie towarzyszą obja- 
wom ogólnym toksyczno-zakaźnym i nerwowym. 

Zrozumiałem jest przeto, że badanie i analiza tych objawów ma 
wielkie znaczenie. Znaczenie to jest trojakie: 

1. Badanie i analiza objawów doprowadza do lepszego, wszech- 
stronniejszego poznania i dokładniejszego scharakteryzowania samej 
choroby, która stanowi niewątpliwie odrębną klinicznie jednostkę 
chorobową. | 

2. Badanie to dozwala porównywać spotykane tu zaburzenia 
psychiczne ze znanemi przy innych chorobach ogólnych lub ner- 
wowych. 

3. Badanie to znacznie wzbogaca materjał faktyczny. dotyczący 
patogenezy pewnych objawów, stojących na pograniczu między fi- 
zycznemi a psychicznemi. 

Wychodząc z tych założeń, pragnąłbym omówić przedewszyst- 
kiem stronę objawową zaburzeń psychicznych, spotykanych przy 
nagminnem śpiączkowem zapaleniu mózgu, uwzględniając jak naj- 
szerzej okres choroby .i inne objawy, bądź ogólne, bądź też nerwowe. 


Tło fizyczne i psychiczne. 


Nagminne śpiączkowe zapalenie mózgu, to choroba zakaźna, 
czego liczne dowody epidemjologiczne, kliniczne i doświadczalne 
mamy. Wiemy jednak, że zaraźliwość tej choroby jest mała. Netter 
oblicza ją na 5%/,; cyfra ta zbliża się do zaraźliwości nagminnego 
zapalenia opon mózgowordzeniowych (meningitis cerebro-spinalis 
epidemica). Już ten fakt stawia nas przed koniecznością przyjęcia 
w danym ustroju pewnych szczególnych warunków, sprzyjających 
zarażeniu się. 

Oczywista chodzi tu o dwie właściwości: jedna — to pewne 
powinowactwo nieznanego zarazka nagminnej śpiączki do danego 
ustroju, w szczególności do jego układu nerwowego, jego neurotro- 
pizm, jak to nazywają Levaditi i Harvier; druga właściwość leży 
w samym ustroju, w jego niedostatecznej zdolności do zwalczenia 
owego zarązka. 

Badania w tym kierunku dotychczas nie doprowadziły do kon- 
kretniejszych wyników. Villinger, który szczegółowo analizował 
material kliniczny w 50 przypadkach śpiączki nagminnej, dochodzi 
do wniosku, że choroba powstać może wyłącznie na tle koniecznego 

22* 
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(obligatorycznego) wrodzonego usposobienia, to znaczy — nie warun- 
kowego usposobienia, co np. istnieje przy powstaniu zapalenia płuc 
po krztuścu. Klinicznie objawia się ono jako limfatyzm w 90%,, bądź 
jako znamiona (stigmata) układu wegetatywnego (v. Bergmann), 
nadwrażliwość n. błędnego i współczulnego — w 80%; w dzieciństwie 
często jako skaza wysiękowa (diathesis exsudativa). Villinger są 
dzi, że chodzi tu również o indywidualne zboczenia, dotyczące za- 
kresu ruchowego pozapiramidowego. Opierając się dalej na pojęciach 
»abiotrofjic Gowersa, i chorobach z zużycia (Aufbrauchkrankheiten) 
Edingera, jest tego zdania, Ze na to tło konstytucjonalnie usposo- 
bione działa swoisty, konieczny (obligatoryczny), pochodząey z ze- 
wnątrz zarazek, stojący w niejasnej łączności z zarazkiem grypy, 
i wówczas dopiero powstaje choroba. Neuropatje, psychopatje i opil- 
stwo przodków odgrywa ważną rolę. 

Nie mogę się obecnie wdawać w obszerniejsze rozważanie tego 
bardzo ciekawego zagadnienia. Jak zwykle przy zagadnieniach tego 
rodzaju zaznaczają się i tu trzy kierunki: W jednym kładzie się 
większy nacisk na wrodzoną konstytucję i czynniki usposabiające, 
w drugim uzależnia się chorobę od właściwości zarazka, w trzecim 
wysuwa się inne warunki Życia indywidualnego — jak odżywianie, 
wojna, epidemje grypy itp. 

Jeszcze bardziej mglisto przedstawia się sprawa stosunków, ja- 
kie zachodzą między konstytucją, zarazkiem a typem zaburzeń psy- 
chicznych. Pytanie bowiem, czy charakter zaburzeń psychicznych za- 
leży raczej od czynników wewnętrznych (endogenicznych), w zna- 
czeniu obarczenia dziedzicznego lub usposobienia do chorób umysło- 
wych, czy od konstytucji fizycznej, a więc właściwości organicznych 
układu nerwowego, czy wreszcie od warunków toksyczno-zakaź- 
nych i zmian miejscowych wywołanych przez zarazek? 

Briand i Keboul podkreślają znaczenie obarczenia dziedzicz- 
nego dla stanów następowych po śpiączce nagminnej, które stwier- 
dzili u 6 dzieci z następowem głuptactwem (debilitas). Claude często 
stwierdzał zaburzenia psychiczne na tle cech psychopatycznych. Ber- 
trand i Raphaele przyjmują współdziałanie konstytucji neuropa- 
tycznej i charakteru samej sprawy toksyczno-zakaźnej przy powstaniu 
pewnych typów zaburzeń psychicznych. Francioni skłonny jest 
przyjąć podkład neuropatyczny na tle organicznem, Dimitz i Schil- 
der nie stwierdzili wpływu konstytucji na charakter psychoz. 

Rozglądając się we własnym materjale, obejmującym około 200 
przypadków, przeważnie pochodzących z kliniki neurologiczno psy- 
chiatrycznej i pozostawionych mi łaskawie do opracowania przez 
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prof. Piltza, częściowo prywatnych chorych, muszę przedewszystkiem 
w kilku słowach scharakteryzować jego właściwości. Przypadki te 
obejmują lata 1918—1922. Opracowano z nich 150; wśród tej liczby 
ostre okresy spostrzegano w 68 przypadkach, następowe w 140. Wiek: 
od 3 lat do 57 lat, najczęściej od 10 do 30 lat (67 przypadków). Sto- 
sunek mężczyzn do kobiet 4:3. Pod względem narodowości: 28 
izraelitów, 122 chrześcijan. Chorzy pochodzili ze wsi, miasteczek i du- 
żych miast; zajęcie fachowe nie odgrywa roli. 

Wiadomo o rodzinie i chorobach osobniczych w 132 przypad- 
kach. Obarczenie chorobami umysłowemi lub nerwowemi w najbliż- 
szej rodzinie chorych stwierdzeno w 24 przypadkach (około 18°/,), 
co nie przekracza obarczenia u ludzi zdrowych. 


Z tego: 
Właściwe choroby umysłowe — w 14 przyp. 
Alkoholizm u rodziców — » 4 » 
Padaczka u rodziców — » 2 » 
Nerwowość — » 8 » 
Leworęczność rodzinna = A: À: » 

` Drżączka poraźna (?) — » 1 v 
Obarczonych wyraźną gruźlicą rodziców 7 przypadków t. j. 
około 5°/,. 


Wśród samych chorych stwierdzono E nerwowe lub umy- 
słowe, przebyte przed nagminnem śpiączkowem zapaleniem mózgu, 
w 25 wypadkach, t. j. około 17°/,. 

Z tego: 

Mimowolne moczenie nocne — 6 
Zapalenie mózgu, opon, drgawki — 5 
Częste bóle głowy od dzieciństwa — 5 » 
Nerwice, nerwowość — 5 
Jąkanie się i leworęczność — | 
Głuptactwo (debilitas) — 2 
Choroba umysłowa (psychosis ma- 
niacalis-depressiva) — l » 

Wśród tych 26 chorych ośmiu było e, dziedzicznie. 
Co się tyczy innych chorób, z których uwzględniano tylko zakaźne, 
to okazało się, że nie na długo przed śpiączką nagminną przebyło 
je 28 chorych, mianowicie: 

Dur brzuszny lub plamisty mniej niż na 


3 lata przedtem 11 razy 
Grypa »hiszpanska« na 1—-6 lat przedtem 9 » 
Choroby płucne 1 » 


Czerwonka 1. 
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Tak przedstawia się tło fizyczne i psychiczne, na którem roz. 
grywała się choroba. Zestawienie to nie jest dostatecznie ścisłe i szcze- 
gółowe, by można na niem oprzeć jakieś ogólniejsze wnioski. Faktem 
niewątpliwym jest to, że na ogół wybitniejszego obarczenia w kierunku 
chorób umysłowych i nerwowych nie dało się stwierdzić. Ale z ogól- 
nej liczby obarczonych dziedzicznie trzecia część przypada na tych, 
którzy i w życiu osobniczem przebyli bądź to chorobę wyraźną — 
przeważnie nerwową, bądź też mieli pewne zboczenia, wśród których 
wysuwają się na pierwszy plan: mimowolne moczenie nocne i częste 
bóle głowy. 

Z innych chorób — częste występowanie duru sprowadza się 
niewątpliwie do panujących epidemij. 

Co się tyczy grypy »hiszpanskiej«, to ta zdaje się nie odgrywać 
żadnej uprzywilejowanej roli w naszym materjale, na co liczni auto- 
rowie, a wśród nich pierwszy v. Economo kładą silny nacisk. 


Symptomatologja zaburzeń psychicznych. 


Jak wiemy, obraz kliniczny nagminnego śpiączkowego zapalenia 
mózgu nie da się scharakteryzować jakiemiś bezwzględnie stałemi, 
szczególnemi objawami lub zespołami objawów, gdyż, jak to z bardzo 
licznych spostrzeżeń wypływa, rozmaitość objawów raczej wysuwa 
się na plan pierwszy. Podkreślenie tego faktu bynajmniej nie wystar- 
cza do scharakteryzowania tej choroby. Szczególnych i odrębnych 
cech nagminnego śpiączkowego zapalenia mózgu należy doszukiwać 
się w innym kierunku. Za cechy niewątpliwie charakterystyczne trzeba 
przyjąć: przebieg choroby, jej wyraźną skłonność do -okresowości, 
do przechodzenia w stan przewlekły, wreszcie stany następowe, które 
noszą piętno zupełnie swoiste. Mając na uwadze te cechy, stajemy 
wobec wyraźnie zarysowanej, klinicznie odrębnej jednostki chorobo- 
wej, charakteryzującej się raczej monotonją, niż wielopostaciowością. 

Z tego punktu widzenia dzielę śpiączkę nagminną na następu- 
jące okresy. | 

I Okres zwiastunów, fizycznych lub psychicznych, 
przed wystąpieniem gorączki. Bardzo często go niema; jeśli jest, trwą 
niedługo: godziny dni. 

I. Okres właściwy ostry, charakteryzujący się: 

aj Fazą wstępną, zwykle kilkodniową z objawami ogólnemi, 
jak: gorączka, bezsenność, bóle, niepokój, zmienione samopoczucie, 
zaburzenia psychiczne, itd. Fazie tej główne piętno nadaje 
bezsenność. Trwa ona zwykle krótko, od 1—4—7 dni; czasem jej 
niema. Po tej fazie wstępnej następuje: 

b) Właściwy ostry okres choroby, którego głównemi 
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cechami charakterystycznemi są: zaburzenia czuwania i snu, zabu- 
rzenia psychiczne, ruchowe, oczne. Faza ta trwa od kilku dni 
do kilku tygodni, rzadziej kilku miesięcy. Kończy się bądź śmiercią, 
bądź wyzdrowieniem, bądź też, co bywa najczęściej, przechodzi 
w różny sposób: powolny lub nagły, w 

III. Okres przejściowy, trwający zwykle długo, od kilku 
miesięcy do kilku lat, rzadziej tygodni, którego cechami głównemi są 
również: zaburzenia snu i czuwania, zwykle jako bezsenność, zabu- 
rzenia ruchowe o znacznem nasileniu, zaburzenia psychiczne 
i inne. Stopniowo okres ten przechodzi w 

IV. Okres przewlekły, wiodący do utrwalenia się typów 
zejściowych — zwykle hypertonicznych, tak zw. rzekomej choroby 
Parkinsona czyli parkinsonizmu, z bardzo częstemi zaostrzeniami 
i zwonieniami i z charakterystycznemi zaburzeniami psychicz- 
nemi, astenją i t. d. 

Odpowiednio do tych okresów, dających się wyodrębnić w prze- 
biegu choroby, zaburzenia psychiczne występują w różnych posta- 
ciach. 


I. Okres zwiastunów. 


Poprzedza gorączkę. Często niema go zupełnie lub nie da się 
on wyodrębnić od. fazy wstępnej bezsenności właściwego okresu 
choroby. Wśród 150 własnych przypadków stwierdzić go można było 
tylko w 13, i to głównie u dzieci (8 przypadków) Zwykle objawy 
te są krótkotrwałe, mało uchwytne, wyrażają się fizycznie: bezsen- 
nością, lekkim niepokojem, nieżytem spojówek, nosa, gardła, uczu- 
ciem ogólnego rozbica, bez wyraźniejszych cech choroby. Chorzy nie 
przerywają swych codziennych zajęć. O ile występują i objawy 
psychiczne, to zwykle one nadają barwę i żywość temu okresowi, 
gdyż najczęściej, noszą a) charakter hypomaniakalny. 

_ Chorzy tacy są w stanie lekkiego podniecenia, bez zamroczenia, 
bez wyraźniejszych zaburzeń świadomości. Podniecenie to wyraża 
się uczuciem wzmożonego dopływu myśli, snuciem projektów, no- 
wemi pomysłami, przyspieszeniem biegu myśli. Tem się jednak pod- 
niecenie to nie wyczerpuje; pcha ono i pobudza chorych do roli 
czynnej (aktywności), do bezpośredniego działania, realizowania swych 
myśli, chorzy są żądni czynów. Towarzyszący zwykle nastrój wesoły, 
wzmożone samopoczucie, przy jednoczesnym braku objawów fizycz- 
nych z wyjątkiem bezsenności, sprawiają, że chorzy ci czynią 
na otaczających wrażenie ludzi zacietrzewionych do pracy. Często 
np. dzieci, które dotychczas niechętnie zabierały się do książek szko|- 
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nych, siedzą nad niemi dniem i nocą, piszą, robią zadania, czytają, 
rysują, uczą się. Zwykle chorzy iacy dużo mówią, dysputują, opowia- 
dają, deklamują, przytem żywo gestykulują. 

15-letnia dziewczynka (Nr. 56 zbioru), dotychczas bardzo grzeczna 
I posłuszna, uczennica IV klasy, nagle wieczorem nie chce położyć 
się spać, śpiewa, zaczyna robić w demu porządki, idzie do kuchni 
myć naczynia, nie słucha próśb rodziców, twierdzi, że teraz trzeba 
się śpieszyć, pracować; uczy się całą noc, mówi, gestykuluje, nie śpi. 
Po 4 dniach zapada w stan „letargicznego bredzenia (delirium)*. 

Inny chory, 23-letni uczeń VII klasy, (Nr. 71 zbioru), zasiadł wie- 
czorem do pisania listów, potem pisał poemat o cierpieniach ludz- 
kości, grał kilka godzin na skrzypcach, dysputował całą noc z kole- 
gami, a dopiero nazajutrz wieczorem wystąpiła gorączka i właściwe 
bredzenie (delirium). 

W szkole dzieci takie śmieją się, dokazują, są nieuważne, po- 
budliwe, drażliwe, towarzysze często mówią o nich poprostu, że 
»zgłupiały «. | 

Czasem na plan pierwszy wysuwa się drażliwość, upór. 

Tak np. 13-letnia dziewczynka (Nr. 84 zbioru), która była z wi- 
zytą u krewnych, nagle w nocy postanowiła wracać do domu kilka 
kilometrów. Gdy jej nie puszczono, nie chciała położyć się do łóżka 
i przeleżała, nie śpiąc, większą część nocy pode drzwiami na podłodze. 

Stan taki spostrzega się i u dorosłych, ale znacznie rzadziej. 

Np. 39 letni nauczyciel (Nr. 96 zbioru) nagle stał się podniecony, 
rozstrojony, przestał spać, dużo mówił, dysputował, wygłaszał trak- 
taty o wychowaniu dzieci, o estetyce. pisał testament, zajęć swych 
szkolnych nie przerywał, a po 24 godzinach wystąpiło bredzenie 
(delirium) *). 

Obraz wyżej naszkicowany, z podnieceniem, przyspieszeniem 
biegu myśli, popędem do czynów, mówienia, ze wzmożeniem samo- 
poczucia, euforją i bezsennością, przy jednoczesnem niedostatecznem 
zdawaniu sobie sprawy z chorobliwości tego stanu, przy powierz- 
chowności myślenia, zmniejszonym krytycyzmie, stanowi tło podsta- 
wowe tego okresu. 

Zależnie od tego, jakie inne jeszcze objawy fizyczne lub psy- 
chiczne dołączają się do wyżej podanych, bądź też zależnie od więk- 
szego zaznaczania się jednego z podanych objawów, możnaby wy- 
różnić jeszcze takie typy zaburzeń psychicznych tego okresu: 

b) Stanyrzekomoporaźne (pseudoparalityczne) przy 
większych trudnościach w ujmowaniu zjawisk, urojeniowym charak- 


*) Nie przytaczam tu całkowitych historyj chorób ze względu na brak miejsca. 
Będą one w całości podane w większej pracy, dotyczącej nagminnego śpiączko- 
wego zapalenia mózgu, do której niniejsza praca będzie włączona, jako jeden 
z rozdziałów. Tu podaję tylko Nr., pod którym odpowiednia historja choroby 
się znajdzie. 


3 
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terze myśli, silniej zaznaczonym braku krytycyzmu i dołączających 
się objawach fizycznych: ze strony oczu, drżenia i bezładu (Hesnard). 

c) Stany pseudoschizofreniczne — przy obecności pod- 
niecenia psychoruchowego w postaci ruchów stereotypowych, lub 
powtarzania słów przy jednoczesnem dziwacznem, jakby zmaniero- 
wanem zachowaniu się i uporze przypominającym negatywizm. 

Tak np. 18-letni uczeń gimnazjum (Nr. 53 zbioru) nagle przy 
objawach fizycznych, jak ból głowy, wymioty, dwojenie przed oczami, 
bezsenność i niepokój, z początku uczył się, pisał, śpiewał, był pod- 
niecony, a jednocześnie wykonywał dziwaczne ruchy rękami, jakoteż 
ruchy stereotypowe; np. dotykał kolejno wszystkich książek, ubrania, 
mebli i t. d. 

Inny chory, również 18 letni uczeń seminarjum (Nr. 120 zbioru), 
nagle uczył się zaciekle przez całą noc, w szkole był podniecony, 
dużo mówił, chodził po korytarzach i liczył ciągle okna i drzwi 
w ciągu 4 dni. Potem wpadł w »letarg«. 

d) Stany neurasteniczne, często z przygnębieniem (de- 
presją) Tu zwykle są objawy fizyczne, na które chorzy silnie oddzia- 
łują, niepokoją się niemi, są rozdrażnieni, przygnębieni, ale nie stale. 
Zwykle te stany zupełnie płynnie przechodzą do fazy wstępnej wła- 
ściwego okresu chorobowego. 

Na tem wyczerpuje się charakterystyka zwiastunów. Przeważnie 
okres ten łączą inni autorowie z fazą wstępną właściwego okresu 
choroby, co istotnie w większości przypadków następuje; nie mniej 
jednak czasem występuje on tak wyraźnie przed pojawieniem się 
gorączki i innych objawów toksyczno-zakaźnych lub nerwowych, że 
powinien być uwzględniony i wyodrębniony. 

Zwłaszcza w przypadkach poronnych, niezupełnych (formes fru- 
stes, ambulatoires), stwierdzenie tych objawów może ułatwić rozpo- 
znanie, lub naprowadzić na właściwą drogę przy zbieraniu dalszych 
wywiadów. d 


il. Objawy psychiczne właściwego ostrego 
okresu choroby. 


W okresie tym dwa zasadnicze stany patologiczne psychiki kon- 
kurują ze sobą i walczą niejako o pierwszeństwo. 

Pierwszy z nich objawia się zewnętrznie, jak gdyby wskutek 
wzmożonej czynności pewnej części psychiki chorego, silnem urucho- 
mieniem wrażeń zmysłowych, które wypełniają niejako całą treść 
psychiki, pozbawione są ściślejszej kontroli ze strony świadomości, 
pochłaniają całą niemal energie psychiczną chorego, uniezależniając 
chorego od rzeczywistości, odrywają go od niej. nie pozbawiając 
go jednak całkowicie możności nawiązania kontaktu ze światem 
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zewnętrznym. Łącznie z tą większą niejako samoistnością wrażeń 
zmysłowych, z powstawaniem złudzeń (illusio), omamów (hallucinatio) 
i urojeń, z obrazami hypnagogicznemi, przesuwającemi się bezustannie 
w psychice, widzimy, że cały szereg przejawów ruchowych jak: mó- 
wienie, gestykulowanie, ruchy, a nawet całe zachowanie się chorego 
zależą od zmienionego stanu psychiki. Stan ten nazywamy bredze- 
niem (delirium). Stoi on zapewne w ścisłej łączności z ogólnym sta- 
nem toksyczno-zakaźnym ustroju, na co wskazuje występowanie jego 
przy różnorodnych chorobach zakaźnych, jak dur, zapalenie płuc, ostry 
gościec, grypa, i t. d., jakoteż obecność w tym okresie choroby odczynu 
ze strony opon mózgowych i zmian w płynie mözgowo-rdzeniowym 
(limfocytoza, wzmożona ilość białka globulin, cukru i t. d). Drugi stan 
imponuje zewnętrznie w pełnej swej postaci jako otrętwienie (stu- 
por). Pozornie stanowi on przeciwieństwo pierwszego stanu, ze względu 
na ubóstwo czynnych wrażeń zmysłowych, jakby wyjałowienie z nich 
psychiki, przesunięcie progu pobudliwości względem podniet zmysło- 
wych, ze względu na utrudnioną zamianę procesów psychicznych 
na ruchowe, na brak usiłowania, rodzaj hypobulji, z bezwładnością 
psychiczną, patologicznie wzmożoną równowagą uczuciową (afekty- 
wną), doprowadzoną do absurdu, zamykającą chorego w pancerz nie- 
dostępny od wewnątrz i niedający się przeniknąć od zewnątrz. Stan ten 
występuje w bardzo różnym stopniu, zaczynając od lekkiego „torpor“ 
psychicznego, kończąc na zupełnym »stupor« z akinezą, mutacyzmem, 
nieprzyjmowaniem pokarmów, brakiem wszelkich oddziaływań na 
podniety zewnętrzne i wszelkich niemal przejawów życia wewnętrz- 
nego. Sądzę, że stanowi on istotną cechę nagminnego śpiączkowego 
zapalenia mózgu, nadając całej chorobie piętno charakterystyczne. 

Szereg faktów zdaje się świadczyć o tem. Ze nie jest to stan, 
któryby można ujmować jako przeciwieństwo stanu bredzenia. Oba ` 
te stany mogą występować jednocześnie lub niezależnie od siebie. 
Nie da się stwierdzić, by przewaga jednego z nich pociągała jako 
skutek mniejsze nasilenie drugiego. Oczywista, że stan otrętwienia 
(stupor), opanowując obraz kliniczny, uniemożliwia przejawienie się 
stanu bredzenia; dzieje się to jednak tylko przy silnie zaznaczonem 
otrętwieniu. W każdym razie jakiejś odwrotnej proporcjonalności 
między temi stanami niema. 

Dużo przemawia za tem, że i samo powstawanie stanów otre- 
twienia w śpiączce nagminnej, odbywa się inaczej, odrębnie od po- 
wstawania stanów bredzenia. Nazywając stany bredzenia, niezupełnie 
słusznie, czynnością nadmierną, hyperfunkcją, nie mamy dostatecz- 
nych dowodów, by stany otrętwienia przeciwstawiać im jako, czyn- 
ność niedostąteczną, hypofunkcję. 
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O ile w stanach bredzenia sprawa chorobowa toksyczno-za- 
kaźna godzi raczej w szczyty, atakując korę mózgową, którą musimy 
uważać za najistotniejszy równoważnik anatomo-fizjologiczny spraw 
psychicznych, o tyle w stanach otrętwienia chodzi raczej nie o zmiany 
korowe, nie o bezpośrednie jej zajęcie w każdym razie, ale o zmie- 
niony stosunek między sprawami psychicznemi, a stojącemi na ich 
usługach sprawami niższemi — fizjologicznemi lub psychofizjologicz- 
nemi. W stanach bredzenia raczej potencja psychiczna jest zmieniona, 
w stanach otrętwienia zaś potencja jest raczej zachowana, a tylko 
mechanizmy i urządzenia, na których potencja ta ujawnia się jako 
działanie, są zmienione. 

Stan bredzenia, to twór chorobowy zwiewny, krótkotrwały, 
a jeśli trwa dłużej, to ma charakter przerywany (intermittens), 
więcej geneza jego bywa prawdopodobnie różna w różnych okresach 
choroby — w ostrych raczej toksyczno-zakaźna pierwotna, w później- 
szych — raczej organiczna wtórna, zależna od zmienionego podłoża 
anatomicznego i chemizmu ustroju. 

Stan otrętwienia, to stan zwykle uporczywy, długotrwały, naj- 
częściej stały, zależny najprawdopodobniej odrazu od zmienionej czyn- 
ności pewnych układów anatomo-fizjologicznych, ważnych dla życia 
psychicznego. 

Zestawienie bardzo obfitego materjału kazuistycznego z piśmien- 
nictwa (około 6!/, tysięcy przypadków), jako też własny material 
chorych pozwalają mi twierdzić, że najczęstszą formą śpiączki na- 
gminnej jest taka, która rozpoczyna się krótkotrwałym okresem za- 
burzeń psychicznych o charakterze bredzenia i objawami nerwowemi 
bardzo różnorodnemi, że wyliczę tu tylko zaburzenia oczne, bole, ob- 
jawy hyperkinezy, wreszcie objawami ogólnemi toksyczno-zakaźnemi: 
gorączką, dreszczami, potami, zaburzeniami. ze strony błon śluzowych, 
przewodu pokarmowego, skóry, uczuciem niedomagania ogólnego, 
rozbicia, osłabienia i t. d. 

Dlatego okres właściwy ostrej choroby da się podzielić na dwie 
fazy: a) objawów wstępnych i b) właściwej choroby. Wśród 136 ze 150 
przypadków, w których drogą wywiadów szczegółowych lub obserwacji 
bezpośredniej poznano dokładniej okres ostry, w 150 istniał okres 
wstępny z bezsennością i zaburzeniami psychicznemi na pierwszym 
planie. Na fakt ten z polskich autorów zwrócił uwagę Piltz. 


a) Zaburzenia psychiczne fazy wstępnej ostrego 
okresu choroby. 


Zaburzenia te zawsze występują w postaci bredzenia, którego 
charakter i stopień bywają różne, w połączeniu z bezsennością; nie 
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zależy ono od wysokości gorączki. Powstaje bądź nagle, bądź też 
stanowi dalszy ciąg niejako okresu zwiastunów, trwa kilka dni. Zaw- 
sze niemal da się stwierdzić pewna równoległość między stopniem 
objawów psychicznych, a zaburzeniami ruchowemi o charakterze 
korowym ew. psychoruchowym. 

1) Najczęściej bredzenie to występuje w postaci bredzenia zaję- 
ciowego. Spotkano je wśród 105 chorych w okresie bredzenia, 
w 46 przypadkach. 

Chorzy tacy, zlekka przymroczeni, cierpiący na bezsenność, po- 
zostawieni samym sobie pochłonięci są całkowicie przez omamy, 
szeregujące się w łańcuchy inscenizowanych plastycznie obrazów, które 
chorzy rzutują nazewnątrz i często przy obecności podniecenia ru- 
chowego: mimiką, gestami, całem zachowaniem się i mową wta- 
jemniczają nas w ich treść. Omamy mają charakter codziennych 
zwykłych zajęć chorego, z podkreśleniem zwykle bardzo trafnem 
w kilku słowach lub obrazach roli, jaką w nich odgrywa chory. 

A więc urzędnik biurowy telefonuje, sprzecza się z jakimś kli- 
jentem, konduktor kolejowy mówi o podróżach, podróżnych, kra- 
wiec — szuka materjałów, żołnierz — mówi o wojsku, mustrze, ko- 
menderuje, wymyśla; uczeń mówi o królach polskich, handlarz bydła — 
daje rozporządzenia dotyczące kupna cieląt, każe zaprzęgać konie; 
gospodarz wiejski twierdzi uparcie, że mu świnię zabrali; telegra- 
fistka nadaje depesze, wygrywa palcami na kołdrze, jak na przyrządzie 
telegraficznym; młoda wieśniaczka ma wrażenie, że idzie na ślub, 
śmieje się, rozmawia jakby z narzeczonym; robotnik rozmawia z dziew- 
czyną, ku której się ma; dziewczyna, która ma w tych dniach wyjść 
za mąż, bredzi, że jakiś chłop uczy ją religji i co ciekawe, że mimo 
choroby — w 3 dniu owego okresu wstępnego istotnie odbywa się 
ślub, a już w tydzień potem chora »spi« dzień i noc (Nr. 116). Ro- 
botnik fabryczny chce nagle w nocy iść do fabryki, mówi o niej, 
telegrafuje do brata, by wziął urlop z wojska i przyjeżdżał. Czelad- 
nik szewski żąda, by mu dano skórę na buty, bo musi je szyć, po- 
tem ma zamiar pójść do Wisły kąpać się; fornal — zaprzęga konie, 
pogania i przemawia do nich it. d Przykładów takich możnaby dać 
bardzo wiele. | 

Przy tym typie bredzenia niema wiekszego podniecenia psycho- 
ruchowego, ogranicza się ono do nieustannego mówienia, giestyku- 
lowania. Chorzy tacy mogą nawet wykonywać swe zajęcia codzienne, 
tak np. odźwierny kolejowy, który mimo, że miał ciągłe zwidywania 
i rozmawiał z niewidzialnemi osobami, otwierał drzwi jadącym, a do- 
piero, gdy zjawiła się senność, musiał przerwać swe zajęcie. Jako 
podobny przykład służyć może powyżej przytoczony przypadek za- 
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„warcia ślubu przez 18 letnią dziewczynę, która bredziła z omamami 
już od trzech dni. | 

Chorzy tacy są zwykle drażliwi, niecierpliwi, łatwo pobudliwi, 
nie lubią, gdy się ich wyprowadza z owego stanu marzeń sennych, 
ale natychmiast po wejściu w kontakt ze światem zewnętrznym 
orjentują się co do otoczenia, a zapytywani, co się z nimi dzieje, mają 
skłonność do konfabulacji. Przeżycia swe zwykle pamiętają calkowi- 
. cie albo częściowo. 

2) Często również bredzenie takie łączy się z podnieceniem psy- 
choruchowem wyraźnie zaznaczonem, z wesołością, Żartobliwością, 
euforją, wzmożonem samopoczuciem, dającem obraz hypomania- 
kalnego podniecenia, bardzo podobnego do opisanego w okresie 
zwiastunów. Zwłaszcza u dzieci i młodych ludzi tę postać z wybit- 
nem podnieceniem psychoruchowem często się spostrzega. Przypad- 
ków takich spostrzegałem 37. 

Omamy są tu zwykle mniej bogate, ale śpiew, gwizdanie, ciągła 
rozmowa, chodzenie, skoki, nieraz dziwaczne przewracanie wszyst- 
kiego w mieszkaniu stoją na planie pierwszym. Nierzadko do ogöl- 
nego podniecenia ruchowego dołączają się już w tej fazie ruchy, 
zwykle o cechach charakterystycznych. 

3) O ile przymroczenie jest stalsze, drażliwość duża, podniece- 
nie ruchowe silne, chorzy przypominają bredzenie padaczkowe (de- 
lirium epilepticum), stają się nie do zniesienia w domu, 
drą ubranie, bieliznę, wypuszczają pierze z poduszek i pierzyn, roz- 
bierają się do naga, drapią, plują, biją, krzyczą, uciekają z domu. 
W tym stanie często dostają się do zakładów psychjatrycznych i mu- 
szą być trzymani na oddziałach niespokojnych. Czasem podniecenie 
to, przy licznych omamach lękowych, groźnych, doprowadza do 
szału Chorzy pod wpływem treści urojeń stają się agresywni i nie- 
bezpieczni rzucają się na otoczenie. 

Tak np. 19-letni młodzieniec (Nr. 3) po kilku dniach spokojnych 
zwidywań nagle rzucił się na domowników z szablą, gdyż zdawało 
mu się, że bandyci napadli na mieszkanie. Musiaao go ubezwładnić 
i z pomocą Pogotowia ratunkowego odwieźć na oddział psychia- 
tryczny, gdzie był dwa tygodnie. Inny chory, 36-letni woźnica (Nr. 46), 
w nocy w ciągu pierwszej doby choroby miał szereg ciężkich i za- 
straszających omamów: że widzi wielkie wody, że kamienica stoi 
na wodzie, że jest w Ameryce, Ze jest na wojnie; chwytal za nóż, 
siekierę. Musiano go również oddać na oddział psychjatryczny, gdzie 
wkrótce wpadł w t. zw. »letarg«. 

4) Naogół wypadki szału są rzadkie, natomiast omamy iuroje- 
nia przykre z silnem uczuciowem zabarwieniem, z lę- 
kami, uciekaniem, silnym niepokojem, zdarzają się często. Przypad- 
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ków takich spostrzegałem 24. Dotyczą one zwykle chorych, cierpią- 
cych na silne bole z objawami myoklonicznemi. Treść omamów ma 
zwykle wówczas charakter somatopsychiczny, odnosi się do własnego 
ciała, rzadziej wzrokowy, jeszcze rzadziej słuchowy. 

N. p. 9-letnia dziewczynka (Nr. 52) w 3 dniu choroby, z hy- 
perkinezą, bolami, ma zwidywania takie: gryzie ją rudy pies, myszy 
irobaki, krakusy krają w kawałki, bandyci wciągają do kanału. Pod- 
niecenie znaczne. | | 

19-letni uczeń (Nr. 60) z bolami i ruchami pląsawicowatemi, 
ma omamy, że leży w trumnie, że go niosą na cmentarz, że się roz- 
sypał w proch, że matka mu umarła, widzi djabłów w postaci psów 
w ciągu 3 dni. 

25-letni posterunkowy kolejowy (Nr. 70) na 7 dzień choroby 
bredzi: zdaje mu się, że ściana na niego pada, że pies wchodzi na 
łóżko, ma bóle i myokloniczne szarpania. 

26-letnia wieśniaczka (Nr. 77) w 3 dnia choroby przy obec- 
ności bólów i myoklonji bredzi: Ze dzieci wchodzą na żerdź i spa- 
dają, że umarli przychodzą. Potem »śpiączkac. 

18-letnia wieśniaczka (Nr. 72); w ciągu 3 dni bezsenność, zabu- 
rzenia oczne, gorączka, myoklonja, bóle; śpiewa, widzi złodziejów 
w oknie, prosiaki jej prowadzi obca dziewczyna. Potem »śpiączkac. 

13-letnia dziewczynka (Nr. 84) — po 2 dniach zwiastunów o cha- 
rakterze hypomanjakalnym — ma 38°, silne ruchy pląsawicowate, 
bole; bredzi, że śmierć idzie do niej z kosą, umarli krewni przycho- 
dzą, mówią z nią, krzyczy, śpiewa. Potem »śpiączka c. 

5) Wszystkie te odmiany mogą się ze sobą w różnorodny spo- 
sób wiązać, dając obrazy mieszane. Często np. do bredzenia 
zajeciowego dołączają się zastraszające omamy, albo psychoruchowe 
podniecenie łączy się z bredzeniem zajęciowem. 

Jak już zaznaczyłem, bredzenie fazy wstępnej trwa zwykle 
krótko 1—4—7 dni, potem nagle znika, a na jego miejsce zjawia 
się stan, zwany »letargiem« bez objawów bredzenia. 

Nierzadko jednak, a nawet częściej i w czasie »letarguc, mamy 
również obraz bredzenia. 

Bywa wreszcie i tak, że stan bezsenności i bredzenia z małym 
tylko dodatkiem objawów »letargu« wypełnia cały ostry okres cho 
roby, a nawet trwa i w okresie III przejściowym. 

W znacznej mniejszości przypadków niema zupełnie fazy wstęp- 
nej ostrego okresu choroby. Dzieje się to wówczas, gdy odrazu po 
okresie zwiastunów, zwykle o charakterze wyłącznie organicznym, 
nerwowym, nad obrazem klinicznym zapanowuje stan »otretwienia« 
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(stupor), stan zaburzonego czuwania, stan, który stanowi istotną ce- 
chę tego okresu i nazywany bywa zwykle »letargiem«. 


b) Objawy psychiczne okresu zaburzonego czuwania 
czyli »letarguc. 


Odrazu muszę zaznaczyć, że nazwy, używane dla określenia 
stanów spotykanych w tym okresie, są niewystarczające; źle, fałszy- 
wie oddają charakter zaburzeń, gdyż mieszczą w sobie albo zbyt 
wiele cech czysto psychicznych, albo też używane bywają w bardzo 
różnem znaczeniu w psychiatrji, neurologji i innych działach medy- 
cyny. Fakt ten podkreślają wszyscy, którzy analizowali stany, z ja- 
kiemi się tu spotykamy. Senność, sen, śpiączką (coma), letarg, otrę- 
twienie (stupor), są to jedynie porównawcze zwroty, nie nazwy, okre- 
ślające właściwy stan. Dla uniknięcia nieporozumień, płynących z nie- 
jasności tych nazw, wolę nazywać je stanem zaburzonego czuwania, 
rozumiejąc pod słowem czuwanie zespół objawów fizycznych i psy- 
chicznych, spotykanych u zdrowych ludzi poza snem. Z innych nazw 
może otrętwienie (stupor) najlepiej jeszcze oddaje istotę zmian psy- 
hicznych, o których mowa, nie obejmuje jednak całości obrazu. To 
też w piśmiennictwie wyzyskano tę nazwę i niektórzy autorowie, 
zwłaszcza Anglosasi, całą chorobę nazywają »stupor epidemicus«, 
inni dodają jeszcze określacz »lucidus« (Hesnard).. 

Mając na uwadze te zastrzeżenia, zmuszeni jednak jesteśmy dla 
prostoty i skrócenia posługiwać się temi nazwami, jako symbolami. 

Skala rozległości i stopień tych zaburzeń jest bardzo różny. 
Mam jednak to przeświadczenie, że nie brak ich w żadnym przypadku 
śpiączki nagminnej, nawet w tych, które niektórzy autorowie wyod- 
rębniają jako formę aletargiczną (Flatau). gdzie bezsenność, bole, 
hyperkineza panują bezwzględnie nad obrazem, ale utajone otretwie- 
nie czyha niejako, by potem w całej pełni wystąpić w dalszych okre- 
sach. Z drugiej strony również zbyt wiele sprowadza się do zabu- 
rzeń świadomości, do jej przymroczenia, z tego, co najprawdopodob- 
"niej również zależy od owego stanu »otrętwieniac. Wszystkie te 
trzy składniki: zaburzenia świadomości pochodzenia toksyczno-zakaź- 
nego, bezsenność i otrętwienie, mogą ze sobą się łączyć, dając trudny 
do rozwikłania obraz kliniczny. 

1) Zacznę od postaci klasycznej, gdy odrazu lub po krótkiej 
fazie wstępnej występuje otrętwienie, czyli, jak się najczęściej wyra- 
żamy, letarg, i zapanowuje nad całym obrazem chorobowym. 

Taki spokojny stan »letargu«, bez bredzenia, spotkałem u 28 
chorych. Stopień objawów jest bardzo różny. Przy lekkich i miernych 
postaciach mamy jakby osłupienie, oczarowanie, jak to sami nawet 
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chorzy określają. Chorzy tacy leżą całemi dniami i tygodniami bez 
ruchu z zamkniętemi lub otwartemi oczami, któremi nie wodzą za 
otoczeniem. Podniety zewnętrzne nie ujawniają się w zwykłych od- 
działywańiach, wymagają większej siły. Brak przejawów chcenia, 
żądania, dążenia. Rozkawałkowanie, brak ciągłości spraw psychicznych. 
Kontakt ze światem utrudniony. Nie mniej jednak chorzy ci prze- 
ważnie pamiętają w dalszych okresach, przynajmniej częściowo, co 
się z nimi działo, gdzie byli, bieg życia otaczającego. 

Ta cisza, zastygnięcie psychiczne, łącznie z akinezą lub hypo- 
kinezą, przerywa się zwykle pod wpływem silniejszych podniet we- 
wnętrznych lub zewnętrznych. Chorzy ci często sami wstają, by za- 
łatwić swe czynności organiczne: oddać stolec i mocz, co zresztą 
odbywa się rzadko, gdyż często stanom tym towarzyszy zatrzymanie 
moczu, a prawie zawsze silne zaparcie stolca. Pokarmy też zwykle 
przyjmują sami, apetyt mają dobry. 

Wezwanie, dotknięcie lub hałas niezwykły łatwo wyprowadza 
ich z tego stanu. Wówczas przekonujemy się, że naogół zaburzenia 
psychiczne są znacznie słąbsze, niż przypuszczamy. Prawda, że cho- 
rzy ci niezdolni są wówczas do dłuższego aktywowania czynności 
psychicznych, że przypominają ludzi zaspanych, trudno skupiających 
uwagę, zahamowanych ruchowo, o wyblakłym afekcie, niezdolnym 
nadać ich skojarzeniom jędrności, sprawności, należytej szybkości 
i rozległości, co może pozornie sprawiać wrażenie cech otępienia 
(dementia), imponować jako zaburzenia orjentacji. Wystarczy jednak 
wzmóc nasilenie podniet zewnętrznych, poruszać ręką chorego, mó- 
wić doń głośno, kategorycznie, rozkazująco, by wywołać właściwe 
oddziaływania ze strony chorego, które świadczą, że sprawy psychiczne, 
zwłaszcza świadomość, nie są głębiej zaburzone. Utrzymanie jednak 
władz psychicznych na potrzebnej dla czuwania wysokości przez 
czas dłuższy jest niemożliwe; napięcie psychiczne jest zmienione; 
podniety zewnętrzne muszą być coraz silniejsze, wreszcie i bardzo 
silne — niezdolne są już więcej do aktywowania należytego psychiki. 
Chory, przed chwilą zorjentowany, zaczyna fałszywie podawać miejsce 
i czas, nie wie z kim rozmawia, jeszcze przez czas krótki stara się 
poprawiać, co czyni niezwykle lapidarnie, zaplątuje się coraz więcej 
i wreszcie jakby jakąś mgłą, zasłoną, uniemożliwiającą oddźwięk 
psychiczny, oddziela się od świata zewnętrznego i jak małża PAR 
się w swej niedostępnej muszli. 

Z objawów fizycznych często spotykamy, jako towarzyszące tym 
właśnie stanom, zespoły o charakterze: rzekomomyastenicznym, rze- 
komoopuszkowym, rzekomoparkinsonicznym, rzekomokatatonicznym. 
Powolność ruchu, kataleptyczność czynna i bierna, brak ruchów 
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samorzutnych, ogólna sztywność (rigor i t. d.). Często zaburzenia ze 
strony oczu. Wreszcie gorączka, przekrwienie twarzy, zaburzenia na- 
czynio-ruchowe wogóle i wydzielnicze. Objawy te, jak i psychiczny 
stan chorego, nadają całej jego postaci i zachowaniu się zupełnie 
szczególny i znamienny wyraz. Można go porównać z wyrazem, spo- 
tykanym u zahypnotyzowanych, somnambulików. Jakby oderwanie 
się od świata, wsłuchanie w siebie z wyrazem zdumienia, wyniosłości, 
czy ironji. Najbardziej jednak wyraz ten nadawałby się może do zi- 
lustrowania stanu nirwany. Wyraz podobny spotyka się na rycinach, 
maskach, a także i u żywych mieszkańców Wschodu, zwłaszcza Chiń- 
czyków i Japończyków. 

Stany te trudno niezmiernie oddać, przeliczając nawet najszcze- 
gółowiej przedmiotowe cechy zaburzeń psychicznych. Sadzę, że u pod- 
stawy tego stanu, jako kamienie węgielne, leżą zaburzenia to- 
niczne z jednej strony i zaburzenia w dziedzinie uczuć 
(afektów) z drugiej; pierwsze — fizyczne, drugie psychiczne. Pierwsze 
zmieniają sprawy inerwacyjne, niezbędne dla powstawania ruchów, 
drugie zmieniają zdolność do czynnej interwencji psychiki, zwłaszcza 
w tej dziedzinie, która obejmuje ruchy wyrazowe zautomatyzowane 
i ogólne. 

Równoległość tych objawów jest uderzająca. Stany te łatwiej 
jednak charakteryzować cechami lizycznemi, niż psychicznemi. 

W ciężkich postaciach stopień wyżej przytoczonych objawów 
wzmaga się i doprowadza czasem do stanów niesłusznie nazywanych 
śpiączką (coma), gdyż i przy najgłębszem „otrętwieniu* jakieś ślady, 
jakieś echa nikłe właściwego życia wewnętrznego chorego zdają się 
przemawiać również przeciw głębokim zaburzeniom świadomości, 
które stanowią istotę stanu, zwanego śpiączkowym. 

Tak np. u 15-letniej dziewczynki, która po pięciu dniach dwo- 
jenia i senności przestała mówić, przyjmować pokarmy, zupełnie się 
nie poruszała, zrzadka oddawała mocz i stolec pod siebie i która 
w tym stanie umarła po siedmiu dniach, dokładniejszem spostrze- 
ganiem klinicznem dało się stwierdzić, że mimo zupełnej akinezy 
czasem udaje się nawiązać kontakt z chorą. Przy klaskaniu w dło- 
nie przy samem uchu, chora czasem zaciska silniej powieki; na 
„głośno, długo i kategorycznie powtarzane żądanie czasem otwiera 
Oczy; robi minimalne ruchy wargami przy zadawaniu pytań, przytem 


częściej i głębiej oddycha. Gdy żąda się, by na pytania odpowiadała 
słabym ruchem palca, — wykonuje to i t. d. 


Ciężkie przypadki zwykle kończą się śmiertelnie. W lekkich 

i średnich stopniach stan »letargu« trwa średnio kilka tygodni, cza- 
sem dni, rzadziej miesięcy. 

Tę postać śpiączki nagminnej pierwszy opisał v. Economo 

Wiedniu i znana jest ona pod nazwą oczno-śpiączkowej (oculo- 

Rozprawy Akad. lek. T. II. (1). 23 
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lethargica). Spotyka się ja często. Zwykle jednak, jak to było zwła- 
szcza w czasie pandemji 1919/20 roku, dołączają się pewne objawy 
inne, najsilniej zmieniające ostry okres choroby. 

Odmiany te początkowo opisywano nawet jako odrębne jedno- 
stki chorobowe, pod różnemi nazwami: encephalitis choreiformis (Di- 
mitz), encephalitis myoclonica (Sicard i Kudelski) i t. d. Do- 
świadczenie lat ubiegłych pouczyło jednak, że jest to to samo śpiącz- 
kowe nagminne zapalenie mózgu, w którem »letarg« bądź nie opa- 
nowywa całego obrazu, bądź też zupełnie ustępuje miejsca: bolom, 
objawom hyperkinezy, bezsenności i psychicznym, bądź wreszcie wy- 
suwa się na plan pierwszy w innym dopiero okresie. 

Okazuje się dalej, że te stany mieszane otrętwienia czy letargu 
i bezsenności, bredzenia i podniecenia ruchowego z hyperkinezą, bo- 
lami i zaburzeniami ze strony oczu są właściwie najczęstsze i sta- 
nowią główny typ ostrego okresu. i 


2) Typ letargiczno-bredzący. 

Zwykle po okresie wstępnym kilkodniowego bredzenia z bez- 
sennością dołącza się »senność«, objawy psychiczne wzmagają się, 
zmieniają, nabierają często cech, przypominających inne zespoły obja- 
wów psychicznych; a współzawodnictwo »otrętwienia«, podniecenia 
ruchowego i hyperkinezy stwarza całą gamę odcieni i pozornie od- 
rębnych postaci. To też głównie te właśnie stany mają bogaty ma- 
terjał kazuistyczny psychjatryczny i na nich przedewszystkiem opie- 
raja się liczni autorowie, starający się wyodrębnić pewne typy za- 
burzeń psychicznych. | 

I tu jednak w środku wszystkich zaburzeń stoją dwa główne: 
bredzenie zakaźne (delirium infectiosum) i »otretwienie« (stupor) czy 
»letarg«. One stanowią oś, jądro odczynu ustroju o typie z zewnątrz 
pochodnym (exogen), dookoła którego grupują się w różnoraki sposób 
cechy nieistotne, odchylające główny obraz kliniczny, a uwarunko- 
wany najprawdopodobniej wewnętrznie (endogen), t. j. usposobieniem 
osobniczem. 

Z jednej więc strony najczęściej mamy bredzenie zajęciowe 
z omamami, lekką dezorjentacją, ciągłem mówieniem, mniejszem czy 
większem podnieceniem psychoruchowem, z drugiej — chorzy tacy 
leżą z zamkniętemi lub otwartemi oczami jak we śnie hypnago- 
gicznym, nie odrazu oddziałują na podniety świata zewnętrznego, 
a obudzeni, z pewnym trudem wyzwalają się ze swych marzeń, 
z pewnym wysiłkiem przechodzą do rzeczywistości, na krótko tylko 
zdolni są utrzymać się w tym stanie pełniejszego czuwania, poczem 
natychmiast pogrążają się w stan, z którego ich wyprowadzono. 
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Zwykle wieczorami i nocą stan bredzenia wzmaga się, w dzień 
często przeważa »letarg«, ale nie zawsze. Podniecenie ruchowe wy- 
stępuje lub niema go; częściej się zdarza przy obecności bolów, rza- 
dziej przy postaci oczno-śpiączkowo-bredzeniowej. 

Większość cech charakterystycznych, podanych przy opisie bre- 
dzenia, spostrzeganego we wstępnym okresie choroby, występuje 
i tutaj. Różnice polegają na tem, że stopień bredzenia bywa tu więk- 
szy, przymroczenie silniejsze, a składniki »otretwienia« nadają pra- 
wie zawsze charakler nowy. 

Jako typowy przykład służyć może przypadek, dotyczący 33- 
letniego nauczyciela, który po 4-dniowym okresie wstępnym zaburzeń 
ocznych, gorączki, ogólnego niepokoju i bezsenności. zaczął dużo 
spać i w dzień i w nocy i bredził, miał omamy. Przez pierwsze dni 
starał się przezwyciężyć senność, chodził, ale gdzie usiadł, wpadał 
natychmiast w stan półsnu z omamami, głośno mówił i giestykulował. 
Przyjęty w drugim tygodniu choroby, zasypia przy zbieraniu wywia- 
dów. za chwilę z wysiłkiem się budzi. Na pytanie odpowiada raz zu- 
pełnie dobrze, to znowu źle, zależnie od chwili; bieg myśli rwie mu 
się; chory przeplata odpowiedzi tem, co widzi w swych omamach. Tak 
np. gdy mu wręczono kwit na zapłaconą sumę z administracji kliniki, 
zapytując, czy chce go pozostawić przy sobie, chory długo kwit trzymał 
w ręce, patrzył nań, na pytanie nie odpowiadał, a gdy go nagaby- 
wano dalej, powiedział wreszcie z pewnem zniecierpliwieniem: »lan 
doktór nie daje mi czasu skupić się, namyslic«. To rwanie się sko- 
jarzeń wyraźnie występuje i w czynnościach chorego. Gdy mu ka- 
zano rozebrać się, zaczął powoli rozpinać guziki od płaszcza, nie 
wszystkie rozpiął — nastąpiła długa przerwa — potem chory jakby 
wrócił do rzeczywistości i nagle zaczął zdejmować płaszcz, jak ko- 
szulę, przez głowę, natychmiast się jednak poprawił. Pozostawiony 
sam sobie leży na sali ogólnej z zamkniętemi oczami i ciągle mówi. 
Przytaczam tu urywek: » .... dyktando .... zamek na wysokiej 
górze .... kropka ... . uwaga ... . cicho ... . dwunastu w Ko- 
zie zostanie ..'. . kto gwiżdże .... jeszcze czas.... dziś na grzyby 
nie chodź .. . . jesteś .... « i t. d. Chory czasem włącza do swych 
omamów wrażenia słuchowe, pochodzące z zewnątrz. Gdy jeden 
z chorych głośno mówił pacierz, chory nasz woła: »pomału .... wy- 
raźniej!c. Innym razem jakiś chory wołał na pielęgniarkę, której na 
imię Magdzia. Chory nasz nagle powiedział: »Magda! przynieś pod- 
ściółkę pod krowe«. Zapytywany, dlaczego ciągle śpi, konfabuluje, 
mówiąc: »Cóż mam innego robić«. Treść swych urojeń pamięta 
CZĘŚCIOWO. 

Bredzenie to przybierać może różne odcienie, opisywane pod 
bardzo różnemi nazwami. Bosc wyróżnia: delirium simplex, które 
dzieli na: apyreticum i pyretico-apyreticum. Briand rozgranicza: po- 
stacie z bredzeniem, z omamami i bredzenie ostre (delirium acutum), 
Petit również te dwie ostatnie postaci. 

Nierzadko występują stany. przypominające bredzenie po- 
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napad owe padaczkowe w postaci krótkotrwałych napadów sil- 
nego podniecenia psychoruchowego. Chorzy tacy nagle ze stanu »otrę- 
twienia« przechodzą do bardzo silnego podniecenia z agresywnością 
albo skłonnościami samobójczemi, kaleczą się. Podniecenie to w in- 
nych przypadkach ujawnia się łagodniej, w postaci nieuzasadnionej 
zupełnie; chorzy nagle zaczynają śpiewać, gwizdać, naśladować głosy 
zwierząt, zaczynają skakać, tańczyć, rytmicznie przytupując i przy- 
śpiewując. Potem nie pamiętają dokładnie, co się z nimi działo. Przy- 
padki takie opisali Claude i Urechia. 

Zwykle przy tych postaciach padaczkowatych zamroczenie świa- 
domości bywa nieco większe, a podniecenie psychoruchowe bardzo 
wydatne. 

Jeden z chorych. 26-letni krawiec, po 10 dniach choroby i go- 
rączce do 59%, z bólami, myoklonją, bredził silnie: wyskakiwał na 
środek sali i tu oddawał mocz, przewracał materace, poduszki, wcho- 
dził pod nie, pod łóżko, a mimo to, gdy go się energicznie wezwało, 
poznawał badającego, odpowiadał prawidłowo na zapytania, zaczy- 
nał skarżyć się na bole, a po chwili wszystko w dalszym ciągu 
przewracał. 

Czasem obrazy te zbliżają się do drżączki opilczej (delirium 
tremens) (Dimitz i Schilder, Runge), obłędu opilczego (hallu- 
cinosis potatorum), lub zespołu amnestycznego Korsakowa (Hoch- 
man, Kirby i Davis). Mamy wówczas w złudzeniach i omamach 
drobne zwierzęta w ruchu — myszy, muchy, pająki, kury, lalki — 
biegające, tańczące, objawy rzekomoopuszkowe. zaburzenia pamięci, 
drżenia, bóle nerwowe (neurytyczne) i t. d. Blisko nich stoją obrazy 
naśladujące porażenie postępujące. Ciekawy jest przypadek tego typu, 
opisany przez Rotmana u 26-letniej murzynki z Chicago, z bolami, 
opadnięciem powieki, podwójnem widzeniem, letargiem z omamami, 
lękiem, a następnie z urojeniami wielkości, silnem podniecenien, nie- 
pokojem, brakiem oddziaływania źrenic na światło, dezorjentacja 
agresywnością i przejściowem otretwieniem. 

Blisko tych postaci stoją również obrazy, przypominające stany 
bezmysłu cz. splątania (amentia) Jak zwykle jednak przy sprawie 
splątania, tak i w danym przypadku panuje tu chaos. Jednak główne 
postaci, wyodrębnione przez Bohnhoeffera przy innych chorobach 
zakaźnych, mianowicie: obłęd (amentia) o charakterze omamowym, 
manicznym i psychoruchowo-katatonicznym, dadzą się wyłowić i wśród 
tych przypadków. Jedni obrazy te nazywają poprostu splątaniem 
(amentia) (Hesnard, Petit, Dimitz i Schilder), inni włączają 
je do grupy pseudo-schizofrenji (Harmand, Kahn i Benda) lub 
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stanów manjakalnych, jeszcze inni nazywają rzekomem splątaniem 

(pseudoamentia) (Kirby i Davis). 

Postaci te, nie dające się wyodrębnić i odgraniczyć należycie, 
stanowią przejście do obrazów, przypominających stany zbliżone do 
psychosis maniacalis - depressiva i stanów psychoneurotycznych o cha- 
rakterze: hypochondrycznym, neurastenicznym, psychastenicznym, 
rzadziej histerycznym (opisali je Hochman, Dimitz i Schilder, 
Laignel-Lavastine, Livet, Lagriffe i inni). 

Istotnie, czasem napotkać można na duże trudności rozpoznaw- 
ćze, zwłaszcza przy niedostatecznych wywiadach albo przy postaciach 
larwalnych, poronnych. 


Tak np. 38-letni robotnik (Nr. 104) przez tydzień miał biegunkę, 
potem nagle ból głowy, zawrót, ćmienie w oczach, gorączkę, bez- 
senność, uczucie zimna, drżenie głowy, rąk. Przestał pracować. Stał 
się smutny, ciągle ziewał. Przyjęty na oddział psychjatryczny szpi- 
tala miejskiego. Po przeprowadzeniu szczegółowych badań i odczy- 
nów biologicznych rozpoznano przygnębienie (depressio) neuraste- 
niczne. Chorego badałem w 9 miesiącu choroby ambulatoryjnie. 
Skarżył się na bezsenność, drżenie rąk, powolność ruchów, ślinotok, 
gorszą mowę i ogólne osłabienie. Przedmiotowo stwierdzono typowy 
»parkinsonizm« i szereg innych objawów ze strony nerwów czasz- 
kowych. 


Najbardziej jednak zastanawiające są stany z przewagą 
»otretwienia«, opisywane jako rzekomo hebefreniczno-katatoni- 
czne, rzekomego otrętwienia (pseudo-stupor), niezupełnego otrętwienia 
(substupor), melancholia attonita, stupor epidemicus, stupeure catato- 
nique lucide, które można ogólnie nazwać rzekomo schizofrenieznemi, 
włączając tu i stany o typie paranoidalnym. Pod tym wzgledem zwła- 
szcza francuscy autorowie dostarczyli bogatego materjału kazuistycz- 
nego, po nich drugie miejsce zajmują Amerykanie. 

Istotnie, gdy spotkamy ostro powstające objawy: otrętwienie, 
katalepsję, mutyzm, stereotypje, negatywizm, hyperkinezy, zmanjero- 
wanie, automatyzm, impulsywność, uległość na rozkazy 1 niestosunek 
afektu, a więc zespół objawów katatonicznych, nierzadkich w prze- 
biegu schizofrenji, trudności rozpoznawcze mogą być wielkie. 

Wielki znawca schizofrenji Bleuler twierdzi, że obrazy takie 
w przebiegu psychoz gorączkowych nie dadzą się czasami odróżnić 
naszemi metodami badania od właściwej katatonji. Zdanie to wypo- 
wiedział Bleuler przed pojawieniem się nagminnego śpiączkowego 
zapalenia mózgu. Jeżeli dodamy, Ze »otrętwienie« we: wszystkich 
jego odcieniach stanowi istotny składnik tej postaci śpiączki nagmin- 
nej, że omamy czucia ogólnego i z narządów własnego ciała, tak 
znamienne dla schizofrenji, i tu są bardzo częste, że hyperkineza, 
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katalepsja i najróżnorodniejsze zaburzenia inerwacyjne dały nam cały 
szereg nowych objawów iich zespołów, dotychczas rzadko spotyka- 
nych w organicznych chorobach układu nerwowego, częściej w cho- 
robach psychicznych i nerwicach, musimy być przygotowani na to, 
że i pewne obrazy śpiączki nagminnej bardziej zbliżają się do ka- 
tatonji, niź w innych sprawach zakaźno toksycznych. Bleuler, oma- 
wiając psychozy, spotykane przy organicznych chorobach mózgu, jak 
guzy, zapalenie opon i t. dọ, waha się i nie rozstrzyga ostatecznie, 
czy spotykane w tych przypadkach objawy, podobne do katatoniez- 
nych, uważać należy za odczyn mózgu, czy za powikłanie ze schizo- 
frenją. Sądzę, że doświadczenie, zdobyte przez poznanie objawów 
nagminnego śpiączkowego zapalenia mózgu, zmusza nas dzisiaj do 
przyjęcia, że pewne objawy o typie katatonicznym mogą powstać 
na tle zmian organicznych mózgu. Tem samem oćzywista nie da się 
wykluczyć różna patogeneza powstawania ich tu i tam. 

Jako dobry przykład takiego stanu niby schizofrenicznego może 
służyć przypadek, podany przez Widala, E. MayaiChevelleya, 
dotyczący 20-letniego mężczyzny, który po 5-dniowym okresie wstęp- 
nym zapadł w »letarg«, z początku stały, potem zwalniający z pod- 
| nieceniem i gorączką, a po dwóch tygodniach wystąpił obraz kata- 

tonji: otretwienie, negatywizm; chory nie chce jeść w oznaczonych 
godzinach, nie da się badać, nie wykonuje zleceń, przy zbliżeniu się 
lekarza zaciska powieki, onanizuje się, nie chce oddać stolca na klo- 
zecie, zanieczyszcza się i rzuca kał rękami o ścianę; objaw t. zw. 
»poduszki psychicznej«*), chory zorjentowany. Po dalszych dwóch 
tygodniach poprawa z niepamięcią wsteczną. 

W początkach epidemji, gdy różnorodne stany przy śpiączce 
nagminnej nie były jeszcze znane, trudności rozpoznawcze były bar- 
dzo znaczne. Tak n. p. II. 1920 zgłosił się do kliniki 22-letni syn 
woźnego ze skargami na zły sen, zły wzrok, z uczuciem, że świat 
się zmienił, że on dostanie pomieszania zmysłów, że musi co trzeci 
oddech głęboko wzdychać. Chory mówi coś do siebie niezrozumiale, 
palec trzyma na powiece oka lewego, co trzeci oddech wydmuchuje 
stereotypowo powietrze przez nos, gładzi sobie stereotypowo włosy 
na głowie, przyciska ręce do piersi, zlekka podniecony ruchowo, 
zorjentowany. Początkowo podejrzenie szło w kierunku otępienia 
przedwczesnego (dementia praecox) ew. pląsawicy zakaźnej. Potem 
wystąpiły wybitne objawy toksyczno-zakaźne: gorączka, rumień skóry, 
wyprysk plamisty, obrzęki lokalne, zaczerwienienie, bredzenie. Za- 
częły się rodzić podejrzenia w kierunku duru plamistego, róży, ew. 
grypy. Wreszcie po trzech tygodniach spostrzegania rozpoznanie 


*) Objaw ten polega na stalem trzymaniu głowy ponad poduszką. 
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wyjaśniło się zupełnie. Obecnie stwierdza się typowy połowiczy par- 
kinsonizm. | 

Kirby i Davis w bogatem w treść studjum nad zaburzeniami 
psychicznemi w śpiączce nagminnej stoją na stanowisku bezwzgled- 
nej odrębności obrazów tu spotykanych od właściwej katatonji. Są 
to tylko zewnętrznie podobne zespoły. W śpiączce nagminnej wcho- 
dzą w grę dwa składaiki — psychiczny pozornego otrętwienia, na 
który składa się: tępość (torpor) psychiczna wraz z apatją oraz obo- 
jętnością (inertjemocjonalną; do otretwienia tego dołączają się skład- 
niki fizyczne: zubożenie ruchów dowolnych i czynności odruchowych 
katalepsja, sztywność (rigor) i parkinsonizm. 

Inni autorowie przeciwnie przypuszczają nawet tę móżliwość, 
że śpiączka nagminna i otępienie przedwczesne stanowią dwa obrazy 
tej samej grupy schorzeń mózgu, charakteryzującej się fazowością 


(Kahn i Benda). 


= Czasami istotnie rozwija się obraz typowej schizofrenii po ostrym 
okresie śpiączki nagminnej. Dwa takie przypadki podają A. Marie 
i Paraut, a jeden przypadek Kirby i Davis. Okazuje się jednak, 
że we wszystkich tych przypadkach już przed wystąpieniem objawów 
nagminnego śpiączkowego zapalenia mózgu istniały objawy choroby 
umysłowej. 

Nie będę tu przytaczać wielkiej liczby ciekawych przypadków, 
ani rozwodzić się nad możliwościami klasyfikacyjnemi; klasyfikacje 
te bowiem. nieraz nawet bardzo precyzyjne, są, jak sądzę, mało 
praktyczne. 

Raz jeszcze chcę tylko podkreślić, że stan »otrętwieniac z je- 
dnej strony, a bredzenia z drugiej, uważam za kardynalne objawy 
ostrego okresu choroby. Pierwszy z nich, t. j. otrętwienie, włącza 
w sobie objawy psychiczne, raczej wtórnie powstające, drugi, t. j. 
bredzenie, może zmieniać nieco zaburzenia, wypływające z pierw- 
szego stanu. »Otrętwieniec czy »letarg«, to trwała zmiana, bredzenie — 
przejściowa. 

Inne objawy psychiczne, to tylko odchylenia od głównego typu 
z wybujałościami, biorącemi początek nie w sprawie toksyczno-za- 
kaźnej, nie w siedzibie mózgowej, ale najprawdopodobniej we wła- 
ściwościach danej konstytucji. 


Ill. Zaburzenia psychiczne okresu przejściowego. 


Okres ten jest bardzo ważny. W ciągu niego mianowicie iek- 


kie przypadki o łagodnym przebiegu poprawiają się, często — jak 
to nas pouczyło doświadczenie — tylko przejściowo; ciężkie przy- 
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padki, o ile nie nastąpiła śmierć w ostrym okresie. tu mogą się szybko 
pogarszać, wiodąc do śmierci; znaczna większość jednak przechodzi 
przez ten okres niejako jak przez czyściec, jeśli wolno się tak wy- 
razić, który niema zda się końca i zwykle w sposób nieuchwytny 
doprowadza do stanów następowych. 

Okres ten jest zwykle długi; trwa od kilku miesięcy nawet 
do kilku lat, rzadko oblicza się go na tygodnie. 

Niema przypadku, w którymby się go nie dało wyróżnić. 
W najlżejszych postaciach poronnych, ambulatoryjnych, o krótkim 
przebiegu, zawsze pozostaje astenja, różnie długo trwająca. nietylko. 
fizyczna, ale i psychiczna. 

Drugą cechą tego okresu jest uporczywa bezsenność, nie 
dająca się pokonać leczeniem. Panuje ona nad całym obrazem, po- 
dobnie, jak t. zw. »śpiączka« w ostrym okresie i na podstawie tego 
objawu da się odgraniczyć ten okres od ostrego. Bezsenność ta wy- 
stępować może jako stała, która w ciągu dnia zmienia się z uczu- 
ciem wielkiej senności, a mimoto chorzy spać zupełnie nie mogą. 
i chociaż leżą bez ruchu. z zamkniętemi oczami, nie oddziałują. 
widocznie na otaczające życie, to jednak w istocie nie śpią i przy 
wejściu lekarza na salę i zbliżaniu się do nich sami oczy otwierają, 
wiedzą co się dzieje dokoła nich, są zorjentowani. przytomni. Stan 
taki, o ile nie towarzyszą mu bole, hyperkineza i resztki bredzenia, 
zupełnie przypomina spokojną »śpiączkę« ostrego okresu, a jednak 
jest to »bezsenna senność«c, a więc nie istotna śpiączka, a również 
jak iw ostrym okresie ów charakterystyczny stan zaburzonego czu- 
wania, stan »otretwienia« (stupor). Stany te rzucają dużo światła 
i na t. zw. letarg ostrego okresu choroby, na który składa się kilka. 
czynników, jak: ogólny stan toksyczno-zakaźny i wypływająca zeń 
istotna senność, stan bredzenia, związany zawsze z pewnym Stop- 
niem przymroczenia świadomości, i stan właściwego »otretwienia«, 
który w okresie przejściowym występuje samoistnie, oczyszczony już 
niejako od dwóch pierwszych składników. 

Bezsenność może również wystąpić i w postaci zwalniającej 
(remissio), naprzemiennej z sennością w ciągu dnia. W rzadkich bar- 
dzo przypadkach bądź nie bywa jej wcale, bądź jest zwiewna. 

I tu, jak w okresie ostrym, mamy zawsze ów stan »otretwienia«_ 
czy »letarguc; ale jeśli mówimy o letargu, to rozumiemy przez to 
stan nieco odmienny od tego, który również mianujemy nazwą le- 
targu w okresie ostrym, jak to wypływa z przytoczonych powyżej 
rozważań. | 

Bole i zaburzenia ruchowe stanowią dalsze. cechy cha- 
rakterystyczne tego okresu. (o do zaburzeń ruchowych podnieść 
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należy, że o ile w ostrym okresie noszą one charakter głównie psy- 
choruchowy, raczej korowy, o tyle w okresie przejściowym mają 
cechy raczej właściwej hyperkinezy, są ruchami patologicznemi, głó- 
wnie o typie podkorowym. 

| W miarę obniżania się stopnia objawów ogólnych, toksyczno- 
zakaźnych, bredzenie, stanowiące jedną z najcharakterystyczniej- 
szych cech okresu ostrego, również słabnie; jeśli się powtarza, to 
albo przy zaostrzeniach a nawet nawrotach choroby, albo nosi cha- 
rakter nieco odrębny, albo też. jak to bywa w znacznej mniejszości 
przypadków, trwa jeszcze długo, ustępuje powoli, ma skłonność do 
nocnych wzmagań się, aż wreszcie się wyczerpuje. 

W okresie tym wreszcie występują wyraźnie zaburzenia do- 
tyczące napięcia (tonus) mięśniowego, które jako składnik otrętwienia 
w postaci hypertonji, ruchów pląsowicowatych w postaci hypertonji 
i innych objawów ruchowych w postaci dystonji niewątpliwie stwier 
dzić już możemy i w ostrym okresie. Objawy z tej dziedziny w końcu 
okresu przejściowego najczęściej ostatni swój wyraz znajdują w trwa- 
łej, swoistej hypertonji, należącej do obrazów rzekomo katatonicznych, 
rzekomo parkinsonicznych i innych. 

Co się tyczy zaburzeń psychicznych tego okresu, naogół różnią 
się one od zaburzeń okresu ostrego raczej pod względem patoge- 
nezy i siły. O ile bowiem w okresie ostrym zaburzenia psychiczne 
jako takie kładły swoje piętno na objawach fizycznych, zmieniały je 
niejako, zasłaniając nam obraz właściwych zmian lizycznych, które 
oglądaliśmy jak przez pryzmat zaburzeń psychicznych, jakby odbite 
w krzywem zwierciadle, o tyle w okresie przejściowym dzieje się 
wprost odwrotnie: zmiany fizyczne opanowują w pierwszej linji cały 
obraz, co oczywista nie pozostaje bez wpływu i na stan psychiczny 
chorych. 

Tam człowiek idący ulicą znajduje się w stanie upicia I dlatego 
sama droga zawsze wydaje mu się krzywą i wyboistą; tu człowiek 
jest trzeźwy, ale droga, po której idzie, jest pełna wybojów, jam i nie- 
równości. W obu przypadkach sama czynność widoczna, chodzenie, 
odbywa się nieprawidłowo. Tak możnaby sobie wyobrazić plastyez- 
nie stosunek zaburzeń psychicznych okresu ostrego do przejściowego. 

W ostrym okresie choroby wyróżniliśmy dwa składniki zabu- 
rzeń psychicznych. Pierwszy, wypływający ze stanu »otretwienia« 
czy »letargu«; drugi bardziej pierwotny — to bredzenie; a jako 
główne typy zaburzeń psychicznych: 

1) postać czysto letargiczną i 

2) letargiczno-bredzącą — częściej spotykaną. 

W okresie przejściowym właściwie te same dwa składniki kształ- 
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i s, tują obraz kliniczny, modyfikując się dołączającemi się tu skladni- 
ù kami bezsenności, hyperkinezy, lub akinezy, a zwłaszcza ich cechami 
o charakterze rytmicznym, paradoksalnym, przewrotnym, monoton- 
nym. poniewolnym, automatycznym, kataleptycznością, powolnością 
i t. d. co w obrazie klinicznym może się objawiać jako: tiki, niena- 
turalność ruchowa, zmanierowanie, chorobliwe obawy (phobia), na- 
tręctwa, negatywizm, wogóle katatonja, schizofrenja, przygnębienie 
(depresja), ew. manja, wreszcie otępienie (dementia). 

Biorąc za punkt wyjścia »letarg« czy »otretwienie« i bredzenie, 
można w okresie tym wyróżnić kilka typów o różnym stosunku obu 
tych stanów i odmiennym przebiegu. i | 

1. Stany bredzenia: 

Bredzenie rzadko tylko w okresie tym wysuwa sie na plan 
pierwszy. Zaamy jednak taki typ przebiegu choroby, w którym od- 
grywa ono rolę główną. 

Mamy wówczas obraz 

a) Delirium oda protrahens. 

Najczęściej rozwija się ono ze stanu bredząco- EE z bo- 
lami i jednoczesną bezsennością, który trwa przez cały ostry okres 
choroby i przechodzi do okresu przejściowego, gdzie dołącza się hy- 
perkineza, przedłużając się w ciągu szeregu miesięcy, nawet 5—6, 
ustępując bardzo powoli, ze skłonnością do zaostrzeń, nawrotów, wa- 
han dobowych, aż wreszcie znika; przytem zjawiają się wówczas już 
i poprzednio zaznaczone, ale zamaskowane objawy sztywności (rigor), 
akinezy i »otrętwieniac. 

Przykłady. 

1) 26-letni urzędnik, po 7 dniach gorszego samopoczucia, bolu 
zębów i głowy, przy 380 wszedł w okres letargiczno-bredzący z bo- 
lami, bezsennością, myoklonją, podnieceniem psychoruchowem. Po 
ustąpieniu gorączki, zmniejszeniu się nieco senności, bredzenie trwało 
jeszcze około b miesięcy. Chory często zdezorjentowany, drażliwy, 
pobudliwy, dużo mówi, drapie się do krwi. Potem częściowo niepa- 
mięć wsteczna, zrzadka jeszcze nocne omamy, wreszcie w 9 mie- 
siącu choroby wyraźny parkinsonizm. 

2) U 24-letniego fotografa, u którego choroba rozpoczęła się 
silnemi bolami, bezsennością, myoklonją, wkrótce wystąpił stan le- 
s targiczno - bredzący przy 38° gorączki. Po ustąpieniu gorączki bre- 

dzenie i stałe podniecenie psychoruchowe trwały jeszcze około 3 
miesięcy. Następnie silna astenja i bezsenność. Stopniowo lekka ma- 
skowatość i wybitna otyłość, nadto zaburzenia psychiczne i bole 
jeszcze po 2 latach choroby. 

3) 37-letni handlarz koni. Początek z objawami oponowemi, 
bolowemi i ogólno mózgowemi, jak przy guzie mózgu; po 7 dniach 
stan letargu z bezsennością i bredzeniem spokojnem, a po 3 tygo- 
dniach hyperkineza, silna sztywność (rigor), ruchy rytmiczne prawej 
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ręki, bredzenie w ciągu 2 miesięcy. Potem powolna poprawa. Po 21 
miesiącach astenja, leciutki parkinsonizm, zły sen i zaburzenia psy- 
chiczne 

Czasem w ciągu tego okresu występuje bardzo silne zaostrze- 
nie bredzenia, dołączają się groźne objawy ze strony serca i opuszko- 
we, gorączka się podnosi i następuje nagła śmierć przy objawach 
ostrego obłędu (delirium acutum). 

Np. 42-letnia kobieta w 9 miesiącu ciąży zachorowała wśród 
gorączki, bezsenności, myoklonji i bredzenia. Poród po 2 tygodniach; 
poczem ruchy myokloniczne osłabły. Ale w krótkim czasie wróciły, 
a w końcu 2 miesiąca choroby bardzo znaczne wzmożenie się obja- 
wów ruchowych i bredzenia; chora bełkocze, rzucanie się (jactatio) 
całego ciała, niedomoga serca i w ciągu 6 dni śmierć. 

b) Delirium postlethargicum. 

O ile w ostrym okresie wystąpiła jedynie śpiączka bez bredze- 
nia, nierzadko po niej zjawia się bredzenie z bezsennością i hyper- 
kinezą lub bez niej, często występujące w nocy w postaci omamów 
z lękami i niepokojem ogólnym, albo z odcieniem hypomanjakalnym, 
euforją i stanem zbliżonym do spotykanego w okresie zwiastunów, 
albo wreszcie o charakterze naprzemiennym: w ciągu dnia stan rze- 


komo schizofreniczny, w nocy bredzenie. 

Przykłady. 

1) 10-letni chłopiec — neuropata. Początkowo stan hypomanja- 
kalnego podniecenia 3 dni, poczem letarg spokojny 2 dni, następnie 
bezsenność, bredzenie i lęki w nocy, olbrzymia hyperkineza w ciągu 
10 miesięcy, wreszcie bardzo powoli parkinsonizm i zaburzenia psy- 
chiczne. 

2) 9-letni chłopiec. Z początku kilka dni bezsenność, bredzenie, 
gorączka; potem letarg, a następnie stan bezsenności z hypomanja- 
kalnem podnieceniem, lękami, stereotypowemi ruchami kończyn, gry- 
masami, palilalją i lekkiem »otretwieniem« w ciągu dnia. | 

3) 11-letni chłopiec (Nr. 57) po 8-tygodniowym okresie bolöw, 
bezsenności, ruchów pląsawicowatych i bredzenia zaczął spać z po- 
czątku w dzień i w nocy, potem tylko w dzień, w nocy typowy 
obraz hypomanjakalny. Następnie w ciągu dnia cały szereg stereo- 
typij. »otrętwienie« zaznaczone, palilalja. Stan ten jeszcze w 18 mie: 
siącu choroby trwał. 

c) Bredzenie epizodyczne. 

Tutaj zaliczam: 

1) Objawy o charakterze bredzenia, które po dłuższem trwaniu 
choroby zjawiają się czasami, zwykle w nocy, bez widocznej przy- 
czyny, trwają krótko i znikają. 

2) Bredzenie występujące łącznie z pogarszaniem się nagłem 
choroby, zaostrzeniami, często po długim okresie pozornego zdrowia. 

3) Bredzenie, zjawiające się okresowo, jakby zależnie od pór roku. 
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Objawom tym poświęcił osobną pracę Petit, który wyróżnia 
zaburzenia psychiczne stałe, zwalniające i perjodycznie przerywane. 

Przykłady. 

1) 15-letnia dzięwczynka (Nr. 9). Początkowo: gorączka, bole. 
bezsenność i letarg. Potem powoli objawy parkinsonizmu. Po 17 mie- 
siącach czasami w ciągu nocy zastraszające omamy: widzi niebo- 
szczyków, krzyczy. ucieka z łóżka, lęka się. 

2) 13-letni chłopiec z mimowolnem nocnem moczeniem do 12 
lat (Nr 29). Początkowo stan hypomanjakalny 2 dni, potem bole, za- 
burzenia oczne, hyperkineza, bredzenie, bezsenność 2 tygodnie. W ciągu 
3 następnych miesięcy zdrów. A dalej: nagle gorączka i bredzenie 
2 miesiące. Potem bezsenność i lekkie »otrętwienie«. Poprawa. Po 
23 miesiącach leciutki parkinsonizm, a w nocy stany hypomanjakal- 
nego podniecenia. 

3) 31/,-letni chłopiec, nerwowy (nr. 89). Początkowo stan hypo- 
manjakalny, potem bezsenność, myoklonja, bredzenie 3 dni; w ciągu 
dalszych 7 dni śpiączka. poczem 3-miesięczna poprawa. Następnie 
pogorszenie nagłe kilkotygodniowe; ponowna poprawa. W 5 mie- 
siącu stan letargu z bezsennością nocną. potem lekki parkinsonizm. 
W ciągu dalszych 12 miesięcy pięć razy kilkodniowe zaostrzenia 
z gorączką i bredzeniem nocnem o charakterze hypomanjakalnym. 


Naogół wszystkie te postaci bredzeniowe, o ile nie stanowią 
dalszego ciągu bredzenia okresu ostrego, różnią się odeń swem na- 
sileniem, mniejszą żywością obrazów omamowych, brakiem wybit- 
niejszego podniecenia psychoruchowego. O ile w okresie tym wy- 
suwa się na plan pierwszy hyperkineza, dochodząca nieraz do ogrom- 
nego natężenia, do wścieklizny niejako ruchowej, częściej zdają się 
towarzyszyć jej objawy omamowe, niepokój psychiczny, lęki, strach 
i objawy rwania się ciągłości myśli. 

Zwykle jednak okres hyperkinezy ustępuje miejsca »otrętwie- 
niuc, objawom parkinsonizmu, który tworzy z chorych posągi ze- 
wnętrzne i działa jak oliwa na fale rozkołysanej psychiki. 

Przychodzimy w ten sposób: do omówienia drugiego składnika 
stanów psychicznych tego okresu: 

2. Stanów otrętwienia. 

Otrętwienie takie, przypominające najsilniej otrętwienie (stupor) 
katatoniczne, albo inne obrazy schizofreniczne, może oczywista po- 
wstawać już w okresie ostrym, w czasie »letargu« i bezpośrednio 
po nim, dając fizycznie obraz t. zw. wczesnego parkinsonizmu i prze- 
chodząc do okresu przejściowego. Będzie to: 

a) Otrętwienie poletargiczne. 

Przykłady. 

1) 29-letnia żona kupca (nr. 7). Początek choroby: lekkie ogólne 

podniecenie, bezsenność, bole, letarg, brak objawów podniecenia psy- 
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choruchowego, brak bredzenia. Po kilku dniach obraz otretwienia 
katatonicznego bez śpiączki, wzmagający się stopniowo do zupełnej 
akinezy, mutyzmu, katalepsji, woskowatości sztywnej, »poduszki« psy- 
chicznej. Chora sama nie je, nie rusza się, niema Żadnych żądań. 
Leży tak, jak ją położono. Stan ten trwa w ciągu 2 lat. 

2) 11-letni chłopiec (nr. 35) Początkowo gorączka, bezsenność, 
podniecenie ruchowe, bredzenie. Po 2 dniach letarg spokojny w ciągu 
dwóch tygodni, potem otrętwienie: mutyzm, chory leży stale bez 
ruchu, nie je, woskowatość sztywna, często długi śmiech bezprzy- 
czynowy. Stan ten trwa w ciągu 17 miesięcy, wzmagając się stop- 
niowo. 

b) Wtórne otrętwienie po fazie bezsenności z letargiem 
i hyperkinezą powstaje zwykle w końcu okresu przejściowego i sta- 
nowi najczęstszy typ przebiegu. Występować może jako jednostajny, 
stały, jak pod a), albo też w postaci naprzemiennej z podnieceniem 
nocnem, o charakterze zwykle hypomanjakalnym. Jest to stan, przez 
który przechodzą wszyscy niemal chorzy na śpiączkę nagminną, 
bardzo rzadko przejściowy, powoli opanowujący cały obraz i wio- 
dący wreszcie do okresu przewlekłego. 


Przykłady. 


1) 20-letni szewc (Nr. 18). Początkowo okres bezsenności z letar- 
giem w ciągu dnia i bredzenie 4 tygodnie; potem stopniowo objawy 
rzekomo schizofreniczne; zatrzymywanie długie przyjętych ułożeń, 
stereotypowe mruganie, werbigeracja, powtarzanie jednego słowa po 
pół godziny bez przerwy, woskowatość, pokarmy długo trzyma 
chory w ustach. Jeszcze w 13 mies. choroby to samo. 

2) 28-letni rolnik. Okres wstępny bezsenności i bredzenia 10 
dni, potem spokojna śpiączka dwa miesiące; dalej bole, drżenia, 
bezsenność w nocy, senność w dzień; stopniowo: akineza. stupor. 
polilalja do 14 miesiąca choroby. 

3) 16-letnia służąca wiejska (Nr. 109). Początkowo 5-tygodniowy 
okres gorączki. bezsenność i bredzenie. potem stan bezsenności ze 
śpiączką; stopniowo obraz bardzo wybitny: stan pseudokatatonji: 
chory leży bez ruchu, utrzymuje bardzo długo niewygodne ułożenia 
kończyn i ciała, śmieje się długo i bez powodu, nie mówi. Po 20 
miesiącach śmierć z powodu gruźlicy. 

4) 9-letni chłopiec (Nr. 82), początkowo bezsenność, bole i bre- 
dzenie trzy dni, potem letarg i ruchy mimowolne 4 tygodnie, na- 
stępnie bezsenność i śpiączka w dzień, wreszcie obraz rzekomejskata- 
tonji z podnieceniem hypomanjakalnem w nocy. W dzień śmiech lub 
płacz nagły bez przyczyny. Śmierć w 23 miesiącu z powodu duru 
brzusznego. 

5) 12-letni chłopiec (Nr. 11). Dreszcze, osłabienie ogólne 3 dni, 
śpiączka spokojna trzy tygodnie, potem bezsenność nocą, senność 
w dzień, drżenie, stopniowo akineza i otrętwienie. W nocy zwidy- 
wania, lęki, podniecenie. 

Czasami, gdy objawy parkinsonizmu są bardzo słabe. gdy po 
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okresie ostrym następuje znaczna poprawa. mogą występować objawy 
otrętwienia późno i nagle. Wszystkie te postacie przebiegu można 
włączyć do 

c) otretwienia epizodycznego. 

Występuje ono w postaci napadów snu, połączonego z ogólnem 
przejściowem unieruchomieniem, trwającem nieraz krótko i przypo- 
minającem nieco równoważniki padaczkowe, albo też w postaci za- 
ostrzeń lub nawrotów choroby, jako stałe. 


Przykład. 


16-letni czeladnik krawiecki (Nr. 19). Początkowo spokojna 
śpiączka przez 4 tygodnie. Potem poprawa. Chory pracuje. Po kilku 
miesiącach zjawiają się co czas pewien nagle, często np. gdy chory 
idzie ulicą, napady, polegające na uczuciu senności. Chory musi usiąść, 
oprzeć się, boi się, że upadnie i przez pewien czas krótki jest w sta- 
nie »otretwienia«. Po chwili wstaje i idzie dalej Zdarzało się to : 
w ciągu pół roku, potem przeszło, a wystąpił lekki parkinsonizm 
i zaburzenia psychiczne. 


MI. Zaburzenia psychiczne okresu przewlekłego ew. 
stanów następowych. 


Okres ten stanowi dalszy ciąg okresu przejściowego. Nazywain 
go przewlekłym. gdyż nie mamy dotychczas żadnych wykładników, 
umożliwiających stwierdzenie, kiedy sprawę chórobową można uwa- 
żać za skończoną. Co więcej, fakt występowania zaostrzeń nieraz 
w bardzo odległych okresach, stwierdzenie drogą doświadczalną ży- 
wotności zarazka z mózgów chorych w późnych okresąch, jak wre- 
szcie obecność świeżych zmian zapalnych w obrazach histopatologicz- 
nych, opisywanych w tym okresie choroby, każą bardzo przezornie 
i ostrożnie oceniać stany, spotykane w ciągu lat całych po ostrym 
okresie. | 

Im więcej czasu dzieli nas od pojawienia się pierwszych epi- 
demij, tem wyraźniej zmienia się pogląd na przebieg tej choroby. 
Jesżcze w czasie wielkiej pandemji 1919/20 roku optymizm panował 
wszechwładnie. Chorobę określano jako ostrą, dającą w tym okresie 
od 15—350/, śmiertelności, zaś reszta, czyli 850/, —650/, uważana była 
za uleczonych. 

Dzisiaj stoimy na przeciwnym biegunie i każdy przypadek, po- 
dany jako wyleczony, należy opatrzyć znakiem zapytania. i 

Wykluczyć możliwości wyleczenia nie da się. Wiemy, że bar- 
dzo wiele z przypadków, występujących jako postacie poronne, am- 
bulatoryjne, niezupełne (formes frustes) i t. p. ma przebieg łagodny. 
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Jednakże przypadki te często zaliczane są do nagminnego śpiączko- 
wego zapalenia mózgu bez dostatecznych podstaw; rozpoznaje się 
tylko dlatego tak a nie inaczej, że pojawiły się one w czasie epide- 
mji. Tak np. słabe tylko objawy ze strony oczu, a nawet tylko ze 
strony nerwu twarzowego (Mueller). albo kilkodniowe ogólne nie- 
domaganie z bezsennością często uważane bywa za jedną z takich 
form niepełnych śpiączki nagminnej. 

Oczywista, że część tych przypadków tu należy, jak na to wska- 
zują właśnie owe późne stany przewlekłe, które zdarzają się w okre- 
sach oddalonych od przelotnego kilkodniowego niedomagania i noszą 
wszystkie cechy stanów, spotykanych w przypadkach typowych. Brak 
jednak jakichś swoistych odczynów biologicznych w okresie ostrym, 
charakteryzujących śpiączkę nagminną, nie pozwala określić, jak czę- 
sto właściwie występuje ona w postaciach poronnych. 

Opierać się przeto musimy na przypadkach pewnych i niewąt- 
pliwych, gdyż te dopiero pozwalają nam poznać przebieg tej cho- 
roby. To też mówiąc o stanach następowych, czy przewlekłych, mam 
na myśli mniej czy więcej typowe przypadki. 

Materjał własny skłania mnie do przyjęcia, że w typowych przy- 
padkach śpiączki nagminnej wyzdrowienie, to najrzadsze zejście tej 
choroby. Śmiertelność ogólna, to znaczy w ostrych i dalszych okre- 
sach wynosi 17 przypadków na 150 chorych, to jest około 11,50, 
przyczem na ostry okres przypada 7 przypadków, na dalsze 10. Z tego 
najkrótszy czas trwania choroby wynosi 8 dni, najdłuższy dwa lata. 

Wśród tych 150 przypadków nie znam ani jednego, któryby 
można uważać za zupełnie wyleczony. W pięciu można praktycznie 
tylko mówić o wyleczeniu, gdyż chorzy ci pełnią nadal swe zajęcia. 
w każdym z nich jednak przy badaniu przedmiotowem da się stwier- 
dzić cały szereg objawów .fizycznych i psychicznych, niewątpliwie 
chorobowych. | 

Co ciekawsze, że wśród 107 przypadków, których dalszy prze- 
bieg jest dobrze znany, i gdzie przeprowadzono badanie co najmniej 
po 12 miesiącach od początku choroby, w 909%, są te same objawy 
fizyczne, których podstawą jest zawsze stan nazwany parkinsoni- 
zmem. 

Twierdzenie to nie jest odosobnione, gdyż coraz, częściej spo- 
tykamy w piśmiennictwie prace, w których zwraca się uwagę na 
częste występowanie postaci przewlekłych, szczególnie parkinsoni- 
zmu (Sicard, Achard, Grossman, Rogeri inni). 

Wszelkie inne postaci zejściowe stanowią znikomą mniejszość. 
Jeżeli zaś badać uważnie te 10%, przypadków innych, to prawie 
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we wszystkich spotykamy zawsze pewne przynajmniej objawy, wcho- 
dzące w zespół parkinsonizmu. 

Dlatego sądzę, że stany zejściowe śpiączki nagminnej, znane 
pod nazwą parkinsonizmu, należy uznać za niemal swoiście zna- 
mienne dla tej choroby. 

Stany te znamionują się objawami fizycznemi, dotyczącemi prze- 
dewszystkiem zakresu ruchów, napięcia (tonus) mięśni i przemiany 
materji, mówiąc językiem anatomicznym: układu pozapiramidowego 
i wegetatywnego; jakoteż objawami psychicznemi, które pokrótce 
chcę tu scharakteryzować. 

Mało dotychczas udzielono w piśmiennictwie miejsca analizie 
stanów psychicznych, z jakiemi tu się spotykamy. Czyni się to zwy- 
kle zdawkowo, nazywając je przygnębieniem (depresją), obojętnością 
(apatją), otrętwieniem psychicznem (torpor. stupor), otępieniem (de- 
mencją), albo też wogóle przeczy się ich istnieniu i wszystko spro- 
wadza się do objawów fizycznych. 

Sądzę, że chcąc zrozumieć stan psychiczny tych chorych. na- 
leży przedewszystkiem stosować psychologiczne metody badań i po- 
jęcia, powtóre dążyć raczej do ścisłego opisywania i wnikania, przy 
ujmowaniu tych objawów, niż stosować pochopnie nazwy psychja- 
tryczne, jedynie na podstawie pewnych zewnętrznych analogij. Mam 
to przeświadczenie, że istniejąca terminologja psychiatryczna i psy- 
chopatologiczna nie wystarcza do objęcia tych objawów, że nie mie- 
szczą się one w jej ramach, zupełnie podobnie zresztą, jak to się 
dzieje także w dziedzinie objawów nerwowych, tu spotykanych, które 
stanowić będą z czasem wielki rozdział nowych zaburzeń, ogólniko- 
wo nazywanych obecnie pozapiramidowemi. 

Trudności przy badaniu stanu psychicznego tych chorych wy- 
pływają nietylko z braku odpowiednich nazw w psychopatologji, 
ale również i ze względu na stan fizyczny samych chorych. Przy 
badaniu stanu psychicznego przywykliśmy do ścisłej analizy całej 
ekspresywnej strony Życia psychicznego, przejawiającej się w postaci 
ruchów ogólnych, gestów, mimiki, zachowania się, mowy, wreszcie 
treści tego, co chory mówi. Są to niemal jedyne wykładniki, przy 
których pomocy wytwarzamy sobie pojęcie o stosunkach panujących 
w zakresie psychiki chorego. 

Tymczasem chorzy na śpiączkę nagminną, zwłaszcza w okre- 
sach nastepowych, charakteryzują się: amimją, brakiem ruchów sa- 
morzutnych i zautomatyzowanych, powolnością. objawami kurczowo- 
drgawkowemi (toniczno-klonicznemi) w sferze ruchowej, ogólnem 
unieruchomieniem. zaburzeniami mowy i wogóle wszelkich przeja- 
wów samorzutnych w zakresie ruchowym, co więcej, w zakresie 
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naczynioruchowym a nawet i wydzielniczym. Jeżeli do tego dodamy 
objawy tak zw. kinezji paradoksalnej czyli przewrotności ruchowej, 
staniemy istotnie rozbrojeni z całego rynsztunku misternych metod 
badania wobec zagadki, czekającej na rozwiązanie. 

Pomocne są nam natomiast w tym wypadku inne fakty. Na- 
przód możność badania dużej liczby takich chorych, wskutek epide- 
micznego występowania danej choroby, a co za tem idzie, spostrze- 
gania tych objawów w różnym stopniu i w różnych okresach. Po- 
wtóre jednostajność objawów fizycznych, a więc i zmian anatomicz- 
nych, mówiąc ogólnie, o czem przekonują nas badania anatomo-pa- 
tologiczne (oczywista stale mówię tu tylko o średnim typie, a nie 
o możliwościach krańcowych). Wreszcie brak takich zmian psychicz- 
nych, któreby zmieniały najwyższe czynności duchowe w sposób, 
uniemożliwiający zrozumienie samych chorych, jak np. przy schizo- 
frenicznym sposobie kojarzenia i myślenia. 

Fakty te pozwalają nam na drodze ostrożnej analogji wyrobić 
sobie pewne, narazie może mgliste, pojęcie o tem, co zmieniło się 
w zakresie psychicznym, jakie to są zmiany ijaki jest stosunek tych 
zmian do objawów fizycznych. 

Dalszym niejako etapem przy poznawaniu tych zaburzeń bę- 
dzie porównywanie ich ze zmianami psychicznemi, spotykanemi w in- 
nych chorobach organicznych mózgu: 

Gdy się przez dłuższy czas obserwuje znaczną liczbę chorych 
na śpiączkę nagminną w późnych okresach, to odnosi się to nieod- 
parte wrażenie, że zaburzenia psychiczne są tu równie odrębne od 
znanych dotychczas w psychopatologji, jak np. odrębne są objawy 
ruchowe, spotykane w chorobie Wilsona albo kurczu torsyjnym, od 
objawów, spostrzeganych w histerji czy nerwicach. 


Jeżeli widzimy chorą (Nr. 7), która leży całemi dniami bez ru- 
chu, którą trzeba karmić, cewnikować, lawatywą wywoływać stolec, 
która w ciągu kilkomiesięcznego pobytu w klinice nie wypowiedziała 
ani jednego słowa, u której istnieją przykurczenia, która nawet nie 
zamyka oczu, gdy muchy siadają na nich — jednem słowem posąg, 
zawierający w sobie nieznane mechanizmy —, i jeżeli dowiadujemy 
się, że pewnej nocy znaleziono tę chorą leżącą około przenośnego 
klozetu, stojącego o kilka kroków od jej łóżka, nie nazwiemy jej ani 
histeryczką ani też schizofreniczka. 

Jeżeli u innej chorej (Nr. 78) z temi samemi niemal objawami, 
co i u poprzedniej, stwierdzamy prawie stale zupełny mutyzm, z za- 
ciskaniem się warg, gdy zadaje się jej pytania w czasie wizyty, a na- 
stępnie chora ta, widząc, że lekarz wychodzi z sali, tubalnym gło- 
sem, donośnie woła: »panie doktorze«, a gdy lekarz powtórnie zbliża 
się do jej łóżka, znowu milczy, kiedyindziej zaś śpiewa godzinki 
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w chórze, objawu tego przecież nie nazwiemy ani negatywizmem, 
ani histerycznym mutyzmem. 

Jeśli widzimy chorą (Nr. 109), która równie unieruchomiona, 
jak poprzednie, daje się ułożyć w najdziwaczniejsze pozy i godzinami 
je utrzymuje, a przy zbliżeniu się lekarza, badaniu i innych mani- 
pulacjach śmieje się stale, nie nazwiemy tego wesołością, co więcej 
euforją zwykłą. 

Przykładów takich można przytoczyć setki. 

Naogół możnaby powiedzieć, że mamy tu chorobę, którą na- 
zwaćby należało chorobą przewrotności — przekory. Natrafiamy na 
szereg masek, jak w pantominie lub greckim teatrze, które. na nas 
robią wrażenie smutku, wesołości, przygnębienia, ironji, zadumy, sku- 
pienia lub bezmyślności, uduchowienia lub otępienia, a chorzy no- 
szący te maski są o wiele dalsi od ich wyrazu, aniżeli aktorzy na- 
kładający je w teatrze greckim. Odnosi się wrażenie, że pierwotne 
siły, stojące dotychczas posłusznie na usługach psychiki chorego, 
uniezależniły się, zautomatyzowały się i że każdy ruch psychiczny 
karykaturują w ruchu fizycznym na swój sposób. 

Nie na tem jednak polega cała zagadka. Musimy starać się prze- 
niknąć poza tę maskę i zapytać, czy tylko ten narząd wyrazu (eks- 
presji) uległ zmianie, a sama psychika działa nadal prawidłowo, czy 
w niej samej nie dostrzeżemy szczerb i skaz, które uzupełnią i wy- 
jaśnią nam z innego punktu widzenia osobliwe zachowanie się 
chorych. 

Sądzę, że na pytanie to należy odpowiedzieć twierdząco: zmiany 
psychiczne w tych okresach choroby niewątpliwie istnieją. Inna rzecz, 
że nie da się obu szeregów objawów, t.j. fizycznych i psychicznych, 
zestawić w związek przyczynowy: nie da się i tu, jak zwykle zre- 
sztą, rozstrzygnąć, czy zaburzenia psychiczne powstały jako skutek 
fizycznych, czy też są to objawy sui generis. 

Przy analizowaniu tych objawów musimy zapomnieć na czas 
pewien o histerji, schizofrenji i innych zespołach i chorobach psy- 
chicznych, gdyż drogą wywiadów i śledzenia poprzedzających okre- 
sów musimy wykluczyć u naszych chorych wszelkie znane psychozy 
i stany psychopatologiczne. 

Dążyć musimy do ujęcia głównych zarysów zaburzeń tu spo- 
tykanych, do czego doprowadzić nas powinny dwie drogi. Pierwsza, 
to dokładne badania, o ile to jest możliwe, znanemi metodami wszyst- 
kich właściwości psychicznych i czynności i zorjentowanie się drogą 
wykluczania, które z nich są sprawne, a które upośledzone. Druga 
droga, — to ścisła obserwacja chorego w różnych warunkach; wiemy 
bowiem z doświadczenia, że po podaniu pewnych środków, np. sko- 
polaminy, objawy fizyczne zmniejszają się nieraz bardzo znacznie 
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i w ten sposób ułatwione mamy przeniknięcie do psychiki; wiemy 
dalej, że wpływ dnia i nocy, licznego otoczenia, nowego miejsca itd. 
odgrywa w tych przypadkach olbrzymią rolę. 

Rozpatrzmy pokrótce poszczególne czynności psychiczne. 

Pamięć dawniejszych przeżyć bywa zachowana zupełnie. Co 
najwyżej ostry okres choroby przedstawia się mglisto, z pewnemi 
lukami, zwłaszcza, gdy natężenie objawów toksyczno-zakaźnych było 
znaczne. Jednak zwykle tak z okresu ostrego »otrętwieniac, jak 
i bredzenia, chorzy sami podają bardzo wiele dokładnych szczegółów, 
potwierdzanych przez otoczenie. 

Pamięć nowych przeżyć jest również dobra. 

Spotyka się coprawda zespół Korsakowa, ale naogół zrzadka 
i nie on jest typowy dla śpiączki nagminnej. Chorzy pamiętają do- 
skonale, co im lekarz obiecał, czego od nich żądał, kiedy to było 
BA 

Uwaga nie jest zaburzona; zwykle bardzo dobra. Nieraz zu- 
pełnie nieoczekiwanie, przy zbieraniu wywiadów od rodziny, nagle 
chory, trzymający brodę na swych kolanach, zapatrzony jakby bez- 
myślnie w podłogę, nie wycierający spływającej śliny, wtrąci 2—3 
słowa, któremi poprawia i uzupełnia daty podawane przez rodziców. 
Chorzy tacy wiedzą doskonale, co się dzieje w sali; zadziwiają pod 
tym względem innych chorych i służbę, gdy Ge całemi dniami 
często z zamkniętemi oczami, zrzadka coś powiedzą takiego. doty- 
czącego codziennego życia w sali, co uszło nawet uwagi innych. Tacy 
chorzy potrafią również skupiać uwagę, choć tu odnosi się czasami 
wrażenie, że odbywa się to wolniej, jakby z wysiłkiem, z przezwy- 
ciężaniem. 

Orjentacja co do czasu imiejsca zupełnie sprawna, do- 
kładna. Chorzy ci znają godziny przeznaczone na posiłek, na badanie 
i wizyty lekarskie, wiedzą, kiedy mają iść na spacer, o ile to wogóle 
jest możliwe it. d. 

Orjentacja co.do własnej osoby. Ta wymaga bliższego 
omówienia, co pozostawiamy na potem. 

Pobieranie wrażeń, ich ujmowanie, SPRZE 
nie, w swej istocie nie jest zaburzone. Brak zaburzeń percepcji 
i apercepcji; brak może jedynie świeżości, bezpośredniego występo- 
wania samorzutnego dalszych skutków, wypływających z tych pro- 
cesów, jako naturalna konieczność. Co się tyczy kojarzenia wy- 
obrażeń i procesu myślenia wogóle, niema w nich uchwytnych 
odstępstw od stanu prawidłowego, jeśli chodzi o sam proces inte- 
lektualny, o charakter kojarzeń, o logikę myślową. Ale bieg koja- 
rzeń i myślenia jest wolniejszy, co jednak wypływać się zdaje nie 
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z ubóstwa wyłaniających się wyobrażeń, ale raczej'z braku dosta- 
tecznego napięcia, przy jakiem procesy kojarzenia i myślenia idą 
prawidłowo. Główne, osiowe wyobrażenie utrzymuje się; chorzy nie 
tracą go, nie gubią; dążą doń konsekwentnie. Poczucie stosunku 
między wyobrażeniami głównemi, a pobocznemi zachowane; tak zw. 
górne tony (Oberton) psychiczne Jamesa są nienaruszone; segre- 
 gacja wrażeń i wyobrażeń zachowana, a mimo to bieg myśli jest 
utrudniony. 

Wiemy, jak wielkie znaczenie ma afekt, towarzyszący proce- 
som kojarzenia i myślenia. Rolę jego możnaby plastycznie wyobra- 
zié sobie jako rolę ruchomej i wciąż zmiennie ustawiającej się Dia 
szczyzny, po której, jak kule, toczą się wyobrażenia lub ich komple- 
ksy, posiadające same przez się właściwości k'sobne lub odsiebne, 
uwarunkowane innemi przyczynami. Oczywista, że ustawienie pła- 
szczyzny tej sprzyja lub utrudnia wiązanie się ze sobą wyobrażeń. 
Zdaje się, że zwolniony bieg myśli bierze swój początek w zmia- 
nach, dotyczących Życia afektów. 

Jeżeli dodamy, że zaburzenia mnestyczno-skojarzne, 
a więc afatyczno-apraktyczno-agnostyczne nie należą zupełnie do obra- 
zów spotykanych w stanach następowych śpiączki nagminnej, to 
możemy powiedzieć, że właściwie: ani pobieranie wrażeń, ani dalsza 
ich przeróbka, ani procesy myślowe, pod względem swych głównych 
istotnych, pierwotnych właściwości, ani orjentacja co do czasu i miej- 
sca, nie są zmienione. Inteligencja chorego w tych właściwościach 
swoich, które zależą od myślenia, nie uległa zmianie. Świadomość 
chorego jest zachowana. 

Osobowość jednak chorego zdaje się ulegać znacznym zmia- 
nom. Jeżeli w osobowości wyróżniamy dwa zakresy: jeden, doty- 
czący jaźni empirycznej i poznawanej przez nas, i drugi, obejmujący 
jaźń poznającą, to zmiany, jakim ulega osobowość u chorych, o któ- 
rych mowa, dotyczą pierwszego zakresu, t. j. osobowości empirycz- 
nej, poznawanej. I jeżeli razem z Jamesem wyróżniamy osobowość 
fizyczną, społeczną i duchową, to zmiany pierwotne niewątpliwie 
będą dotyczyły osobowości fizycznej, w pierwszej linji tych jej pier- 
wiastków, które dotyczą własnego ciala. 

Wiemy, że postrzegamy i ujmujemy własny ustrój na podsta- 
wie przedewszystkiem czuć. Czucia zmysłowe, — jak wzrok, słuch, smak, 
powonienie, dotyk, — umożliwiają nam 'orjentację w świecie otacza- 
jącym; druga zaś grupa czuć — czucia głębokie, ruchu, położenia, 
z narządów wewnętrznych — owe rozlane, niejasne, ogólne czucia, 
umożliwiają orjentację co do własnego ciała. Z drugiej strony wiemy 
również, że strona ruchowa przy nagminnem śpiączkowem zapaleniu 
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mózgu, jakoteż czynności związane z układem wegetatywnym, są 
najsilniej zmienione, zaburzone. Ciekawe są już w ostrym okresie 
powstające omamy bredzeniowe, wśród których omamy dotyczące 
własnego ciała, przez Bleulera uważane za tak charakterystyczne 
dla schizofrenji, są tu niezwykle częste. Przypuścić trzeba, że stoją 
one w. łączności z wybitnemi zaburzeniami i zmianami, rozgrywa- 
jącemi się już wówczas w ustroju, pod wpływem choroby. W pó- 
Zniejszych okresach równie często chorzy skarżą się na liczne sen- 
sacje, pochodzące z własnego ciała. Przedewszystkiem bole rozlane, 
nie zlokalizowane, głębokie. albo parestezje: uczucie, że mózg się 
powiększył, że kości są połamane, że głowa jest tak malutka, iż mo- 
Żna ją schować w garści, że w gardle stoi jakby kłębek włosów, 
uczucie zimna, palenia, „pieczenia, odczuwanie przykrej woni przy 
jedzeniu i t d. Towarzyszą tym skargom najróżnorodniejsze zmiany 
naczynioruchowe, wydzielnicze i odżywcze (troficzne). Sinica, suchość 
skóry i łuszczenie się, ślinotok, tłustość i przekrwienie twarzy, pod- 
niesienie ciepłoty w obwodowych częściach kończyn, miejscowe za- 
niki skóry na palcach i t. d. Wreszcie bezsenność, często zaburzenia 
stolca i pęcherza przez kurcz zwieraczy. 

Jeżeli dodamy do tego zaburzenia napięcia (tonus) mięśni i ru- 
chowe, sprowadzające się do tego, że chorzy przestają być panami swych 
ruchów, że tracą automatyzmy, z któremi się zżyli i któremi się 
stale posługiwali, że zaburzenia inerwacyjne mają charakter prze- 
wrotności w znaczeniu tizjologicznem, np. że gdy chory chce 
mówić, to właśnie wtedy nie może, że im bardziej się wysila, by 
ruch przyspieszyć, tem wybitniej ruch ten zwalnia się, — to stanie 
się oczywistem, że ta ogromna zmiana w dopływie dośrodkowym 
»ezué« musi wieść do głębokich zmian dalszych, zmian, które znaj- 
dują swój wyraz w psychice, a oczywista, że orjentacja co do 
własnego ciała musi być przez to upośledzona. Chorzy nie na- 
dążają wprost w korygowaniu błędów, wypływających z wielkiej 
ilości nowych dla nich czuć organicznych i w tem tkwić musi jeden 
ze składników zmienionej orjentacji co do własnego ciała. 

Nie na tem jednak koniec. 

Jak widzieliśmy, w krótkim przeglądzie czynności psychicznych, 
podanym powyżej, nie stwierdza się u tych chorych pierwotnych 
zaburzeń intelektu, zaburzeń świadomości. Na wszystkich tych czyn- 
nościach kładzie się jednak jakiś cień odrębny, cień o innym typie, 
o innem pochodzeniu, który choć wtórnie, ale we wszystkich prze- 
jawach życia psychicznego odgrywa pierwszorzędną rolę. 

Już przy rozpatrywaniu skojarzeń i procesu myślenia dotkne- 
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liśmy w kilku słowach roli, jaką odgrywać może cała dziedzina uczu- 
"ciowa, afektywna, przy zmianach stwierdzonych w tych procesach. 

Wpływ tej dziedziny rozciąga się na znacznie szersze zakresy 
psychiczne i niewątpliwie ów cień odrębny, cień o swoistym cha- 
rakterze, spostrzegany w różnych dziedzinach życia psychicznego, 
nosi rodową cechę wspólną i właściwą tylko życiu afektywnemu. 

Nieraz zdarzało mi się widzieć taką scenę. . Do ambulatorjum 
kliniki spoceni, zmęczeni rodzice wnoszą na rękach kilkonastoletniego 
syna lub córkę, kładą na kanapee, gdyż chory nie może sam ani 
chodzić, ani siedzieć, ani stać, jest, jak mówią. »zupełnie sparaliżo- 
wany«. Przy badaniu zaś rodzice nie mogą wyjść z podziwienia, co 
się stało dzisiaj ich dziecku, gdyż widzą, że chory może nietylko 
stać, siedzieć, chodzić, ale doskonale biega, skacze i rusza się. 

Niema niewdzięczniejszych i mniej obliczalnych chorych do 
pokazów, jak chorzy na śpiączkę nagminną w późnych okresach. 
Wobec audytorjum chorzy ci zupełnie zmieniają i swój wygląd 
i zachowanie się, a nawet zaburzenia, które występowały jako stałe, 
np. różnorodne drżenia, zaburzenia mowy. stereotypje, mogą zupeł- 
nie zniknąć. Bywa również i przeciwnie: objawy toniczne tak opanowują 
obraz, że pokrywają wszelkie inne. Dotyczy to zwłaszcza mimiki, 
ruchów wyrazowych, giestów, ruchów zautomatyzowanych. Ta po- 
zorna zmienność objawów jest uderzająca. Jeśli się chce zrozumieć 
je i wyrobić sobie pojęcie o rozległości i charakterze tych objawów, 
należy chorych tych badać nie tylko zwykle stosowanemi metodami, 
ale przedewszystkiem śledzić ich tak, by oni o tem nie wiedzieli, 
nie zdawali sobie sprawy, że są badani. Wówczas dopiero pełny obraz 
występuje na jaw. Również należy ich badać nocą, gdyż stwierdzić 
możemy w ten sposób szereg bardzo cennych objawów. 

Mamy tu zaburzenia ruchowe, na które życie afektywne osob- 
nika ma ogromny wpływ; tego dowodzić nie trzeba, wypływa to 
bowiem z bezpośredniego spostrzegania. 

Zagadnieniem ważniejszem z punktu widzenia psychjatrycznego 
jest zagadnienie, czy i w jakim kierunku ulega zmianom samo Ży- 
cie afektywne u tych chorych. 

Zmiany te stwierdza się niewątpliwie, a za główne ich cechy 
charakterystyczne uważałbym: 

1) Osłabienie, aż do zupełnego niemal braku, poruszeń 
afektywnych, zależnych od życia wewnętrznego i wy- 
stępujących samorzutnie, niejako odśrodkowo. Sprawia to 
wrażenie pustki afektywnej, utraty zdolności do występowania ich 
czynnego, braku afektów w ruchu, jakby zamarznięcie ich, jakby ob- 
niżenie progu pobudliwości afektywnej na działania wewnętrzne, 
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intrapsychiczne. Samorzutnie skłonność do zupełnego spokoju afek- 
tywnego. 

2) Wzmożona pobudliwość na podniety pochodzące z ze- 
wnątrz, ze świata otaczającego chorych, z jednoczesnym zmienionym 
i co do ilości, i co do jakości, przebiegiem procesów afektywnych, 
powstających wskutek tych podniet. Mianowicie: nagłe i niewspół- 
miernie silne wahania afektywne, z fałszywem wyładowaniem ner- 
wowem, co do fizycznych procesów im towarzyszących. 

Odnosi się wrażenie, że chorzy tacy pod względem afektów są 
kondensatorami, przeładowanemi energją statyczną, niezdolną samo- 
rzutnie zamienić się na energję kinetyczną, że brak katalizatora, 
przeistaczającego jedną energie w drugą. Ze natomiast pewne, dro- 
bne nawet podniety zewnętrzne działają jak iskra rzucona na nabó 
dynamitowy, który natychmiast z ogromną siłą wybucha. Poczem 
pozostają już tylko skutki tej perturbacji, w postaci zaburzeń czysto 
ruchowych, przeważnie o charakterze tonicznym, dającym pozory 
długotrwałego afektu. 

Chorzy nietylko nie są panami w zakresie swych ruchów, ale 
całe życie afektywne rozgrywa się w nich bardziej automatycznie, 
pomimo lub obok ich chęci, niespodziewanie, skokami, wyłania się 
z siłą pierwotną, a towarzyszącemi tym afektywnym poruszeniom 
objawami fizycznemi chorzy są zwykle zaskoczeni niejako. 

Charakter tych afektów bywa zwykle pierwotny, mglisty, bez 
określonej wyraźnej treści. 

Ujmowane są te wybuchy afektywne również bez towarzyszą- 
cych w takich razach w stanie, zdrowia innych afektów, jak zdzi- 
wienie, lęk, niepokój, uczucie obcości i t. d W przypadkach mniej 
rozwiniętej choroby zdarza się towarzyszący lęk, podniecenie rucho- 
we it. p. W dalej posuniętych przypadkach spływa ten grom afek- 
tywny po psychice chorego bez oddźwięku, jak po automacie, po 
przewodniku tylko niejako, nie budząc w psychice odpowiedniego 
odczucia całkowitego przeżycia afektywnego, a rejestrując się jedy- 
nie przy pomocy pozostałych władz intelektualnych. 

Nastrój tych chorych również ulega dziwnym przeistoczeniom, 
które kroczą niejako równolegle do objawów fizycznych. Im większe 
unieruchomienie, im słabsza gra życia ruchowego samorzutnego, tem 
bardziej jakby płowieje uczucie ogólne, uczucie Życia, tem więcej 
chorzy przeistaczają się w spokojnych kronikarzy epicznych, tem 
mniej w ich przeżyciach pierwotnego romantyzmu. Chorzy nie są 
pozbawieni wglądu w swój stan. Jeden z takich chorych w okresie 
nasilającego się stopniowo unieruchomienia, zapytany, jak się wła- 
ściwie czuje, co myśli o swym wewnętrznym stanie, jakby go opi- 
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sal, — odpowiedział: »Gdy leżę i myślę tylko, zdaje mi się, że je- 
stem zupełnie zdrowym człowiekiem; gdy jednak wstanę, chcę się 
ruszać, żyć, brać udział w tem co mnie otacza, odczuwam, że jestem 
zupełnym kaleką i inwalidąc, przyczem wyraz długotrwałego i sze- 
rokiego uśmiechu wykwitł na twarzy. 

Subtelniejsze falowania uczucia nie dochodzą do skutku, są nie- 
jako w zaniku. Afekty chorych takich zbliżają się raczej do czynno- 
ści złożonej odruchowej, przestają być owem przenikającem całą in- 
dywidualność stałem falowaniem, o małej może wysokości, ale szyb- 
kim i zmiennym rytmie. Poruszenia afektywne mają u nich charak- 
ter krótkiego spięcia, jakby nagle przerwana została szluza, przez 
którą cały staw przepełniony nad miarę opróżnił się; woda zeń spły- 
wająca pada z wielkim impetem na koło młyńskie, obraca niem pe- 
wną ilość razy, poczem cały młyn milknie, głuchnie, a młynarz za- 
miast mąki stwierdza połamane zęby koła, porwane pytle i rozrzu 
cone ziarno. 

Brak licznych drobnych odpływów z owego wielkiego zbiornika- 
siły afektywnej; utrata zdolności przepajania, rozchodzenia się w naj- 
odleglejsze zakątki życia duchowego. Wszechstronna, a zapładniająca 
siła afektu uproszczona, okaleczona i zredukowana do jakiegoś pry- 
mitywu, dająca obraz potężnego Nilu egipskiego w czasie posuchy, 
który mimo przewidującej, kształtującej, przezornej zapobiegliwości 
mieszkańców, mozolnym trudem przygotowujących szereg drobnych 
ujść i zbiorników wzdłuż głównego koryta, pozostał w swem pier- 
wotnem, zamulonem korycie, a przezorność i jej ślady w formie ka- 
nałów i stawów, systematycznie połączonych w pewną logiczną ca- 
łość, pozostały martwym rzutem umysłu, nie przekształconym siłą 
afektu na realną korzyść. 

Chorzy tacy, podobnie jak to podkreśla Janet w psychastenji, 
uświadamiają sobie ten stan niedomogi psychicznej, z tą różnicą, że 
tam łączy się ona z żywem uczuciem, a uświadamiana niedomoga 
dotyczy raczej pamięci, myślenia, rozumienia. U chorych zaś na śpią- 
czkę nagminną uświadomienie to jest bardziej mgliste, raczej uza- 
leżniane przez chorych od objawów czysto fizycznych, i brak naj- 
ważniejszego składnika, t. j. samego uczucia, towarzyszącego temu 
uświadomieniu. Brak poglądu, brak stosunku afektywnego, brak wła- 
ściwego przeżycia. 

Brak również uczucia lęku i niepokoju, jak to bywa przy sta- 
nach właściwego przygnębienia (depressio). 

` Jest to zatem pierwotne porażenie, czy rozkojarzenie (dissocia- 
tio) raczej w dziedzinie afektywnej. 

Oczywistą jest rzeczą, że te zmiany afektów wiodą do znacz- 


rcin.org.pl 


[41] ZABURZENIA PSYCHICZNE PRZY SPIACZKOWRM ZAPALENIU MÓZGU SIT 


nych zaburzeń w zakresie woli, co klinicznie wyraża się jako 
brak wszelkiej inicjatywy do ruchów i działania, jako abulja czy hy- 
pobulja. 

Fenomenologicznie chodzi tu o pewien typ przeżycia i o sto- 
sunek całej jaźni do niego. Chodzi o odczuwanie czynności oddzia- 
ływania, a nie o mechanizmy, stojące poza świadomością chorego. 
Wszystkim czynnościom, zaczynając od najniższych. działających jakby 
odruchowo, popędowo, aż do najbardziej złożonych postanowień, to- 
warzyszy akt psychiczny, stanowiący przeżycie w sferze woli. W ka- 
żdym akcie woli, jako material poprzedzający »chcę« lub »nie chcex, 
jako motywy współzawodniczące, stwierdzić możemy: pobudze- 
nie popędowe, wyobrażenie celu i znajomość skutków. 

Otóż u chorych naszych wyobrażenie celu i znajomość skutków 
są nienaruszone. Zmiany zaś dotyczą samych pobudzeń popędowych, 
ale w pierwszej linji jest, zdaje się, zmieniony ów akt walki moty- 
wów. Inną drogą niejako kroczą pobudzenia popędowe, a inną wyo- 
brażenia celu i znajomość skutków. Występuje niejako rozkojarzenie 
pomiędzy temi motywami niższemi i wyższemi, uniezależnienie się, 
brak harmonji, która jednak ze względu na ów swoisty stan afek- 
tów, o którym mówiliśmy, nie wiedzie do uczucia, uświadamianego 
jako niezdolność oddziaływania przez akt woli, jako przymus, jako 
depersonalizacja, spotykana przy stanach katatonicznych i schizofrenii. 

Jest to bardziej elementarne przeżycie uległości. podobne do 
tego, jakie stwierdzamy i u zdrowych przy śledzeniu objawów od 
ruchowych w naszym ustroju. Chorzy nie mogą robić tego, co chcą, 
często nie rozumieją swych czynności, ale nie odnoszą tego do dzia- 
łania woli obcej. 

Stąd oczywista, że jeżeli wolę ujmiemy również jako pewien 
rodzaj popędu, charakteryzującego się zawsze świadomością, opano- 
waniem, czynnością (aktywnością) podmiotową, to w tem znaczeniu 
wola ulega wielkim zmianom, gdyż ulega odosobnieniu, traci swą 
aktywność, swe znaczenie przeżycia, swój wpływ na postępki; jest 
oderwana niejako od zakresu innych pobudzeń popędowych, zawie- 
szona między niebem a ziemią, staje się jakąś ideą platońską. 

Widzimy zatem, że życie afektywne, dążenie i wola, i życie po- 
pędów ulegają największym zmianom w późnych okresach nagmin- 
nego śpiączkowego zapalenia mózgu, w przeciwieństwie do właści 
wości intellektualnych, percepcji, rozsądku, wydawania sądu o rze- 
czach, oceny i wyciągania wniosków, pamięci. 

Jeżeli zatem tak ważne zakresy dla danej osobowości zostają 
zmienione, należy oczekiwać, -że i osobowość, jako całość, ulega 
przeistoczeniu. Istotnie tak jest. Sposób objawiania się popędów 
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i uczuć, przeżywanie sytuacji, są tak dalece zmienione, że tworzą 
niejako nowego, odrębnego człowieka, którego otoczenie najbliższe 
nie poznaje, nie może zrozumieć. Często na tem tle powstają dla 
chorych takich ciężkie warunki życia, gdyż nierzadko mniej wyro- 
zumiałe otoczenie traktuje chorego jako prawie symulanta, leniucha, 
nicponia, dziwadło, jakiegoś potwora, z którym się nie liczy, który 
jest pośmiewiskiem, zabawką, pół-człowiekiem, a razy moralne 
i nawet fizyczne spadają na nich gęsto i oczywista niezasłużenie. 

Jeżeli dla scharakteryzowania osobowości przyjmiemy za Kla- 
zesem*): 

1) formalne cechy osobowości, czyli strukturę charakteru i, ` 

2) jakości osobowości, jak popędy, żądze, dążenia i interesy, to 
zmiany osobowości w późnych okresach śpiączkowego nagminnego 
zapalenia mózgu dałyby się ująć w następujący sposób: 
| W strukturze charakteru wyróżniamy: 1) szybkość pobudliwo- 
ści afektywnej, trwanie fali afektywnej, zdolność do oddziaływania — 
jako cechy temperamentu, który co do swej formy zależy od sto- 
sunku siły popędów do wielkości oporów i hamowania; 2) przewo- 
dni nastrój życiowy i 8) formalne właściwości przejawów woli. Zaś 
jakości charakteru czyli osobowości, — to system popędów. 

Otóż temperament u tych chorych przestaje być niejako zale- 
żnym co do swej formy od stosunku siły popędów do wielkości 
oporów. I w tem właśnie ujawnia się istota zaburzeń psychicznych. 
Szybkość pobudliwości afektywnej jest różna, zależnie od pochodze- 
nia podniety: przy podnietach zewnętrznych znaczna, przy wewnętrz- 
nych bardzo mała. Trwanie fali afektywnej jest bardzo krótkie, a zdol- 
ność do oddziaływania staje się zmienną, niestałą, bardziej modyfi- 
kowaną przypadkowym układem warunków, niż to bywa w stanie 
prawidłowym. 

Przewodni nastrój życiowy traci swe cechy główne, swą sta- 
łość; rozkawałkowywa się na szereg samodzielnych, nie powiązanych 
stanów afektywnych, dając obraz mozajki o bardzo jaskrawych barwach. 

Wreszcie formalne właściwości przejawów woli skazane są nie- 
jako na zagładę i stanowią raczej muzealne narzędzie danej psychiki, 
niż żywą, rozwijającą się właściwość. 

Oczywista, że na tem tle, jakości charakteru, czyli system po- 
pędów, może wyrastać bądź do potwornych rozmiarów, niczem no- 
wotwór psychiczny, co tak często spotykamy u dzieci, które przebyły 
nagminne śpiączkowe zapalenie mózgu; albo też kłaść swe piętno 
na całej osobowości, co spotykamy raczej u dorosłych, u których 
w ciągu życia miały czas wyrobić się, wytworzyć się mniej czy wię- 


*) cytow. wedł. Jasp ersa. 
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cej harmonijne stosunki między popędami a oporami i hamowaniem. 
Stosunki te ulegają rozluźnieniu, rozpadowi i zależnie od tego, czy 
popędy z powodu innych przyczyn, czysto organicznych, wzmogły 
się, czy też osłabły, wiodą do wytworzenia całej skali odcieni, zaczy- 
nając od lekkiej trudności w decyzji, drażliwości, kończąc na typie 
człowieka popędowego, człowieka o wyrazie klinicznym, zbliżonym 
do najcięższych postaci psychopatji konstytucjonalnej. 

Zmiany charakteru, zmiany osobowości, rozkoja- 
rzenie (dysocjacja) między wyższemi a niżźszemi składni- 
kami afektów i woli są również charakterystyczne dla psychiki 
chorych w późnych okresach nagminnego śpiączkowego zapalenia 
mózgu, jak stany zwane parkinsonizmem w zakresie fizycznym. 

Wyraźne zaburzenia psychiczne stwierdziłem u 89 chorych, któ- 
rych ogromną większość badano w okresie ponad 18-miesięcznego 
trwania choroby. 

Im silniej wysuwają się na plan pierwszy objawy fizyczne w po- 
staci sztywności objawów rzekomo-opuszkowych o charakterze striar- 
nym i hypokinezy lub akinezy, tem bardziej zasłaniają obraz właści- 
wych zmian psychicznych. Dlatego też wyraźnych typów klinicznych 
na podstawie zmian psychicznych wyodrębnić się nie da; są one za- 
tarte, niepełne, ułamkowe. 

Co więcej, z dużem prawdopodobieństwem dziś już można 
przypuścić, że różnorodne zespoły objawów fizycznych wraz z psy- 
chicznemi stanowią tylko fazę w rozwoju choroby i w ogromnej 
większości wcześniej czy później wiodą — jako do ostatecznego okresu — 
do zupełnego unieruchomienia, braku objawów hyperkinezy, muty- 
zmu, sztywności (rigor) ogólnej, przykurczeń, stanu zupełnego »otre- 
twienia« (stupor). 

Nie przesądzając ostatecznie tej sprawy, możnaby wyróżnić ta- 
kie zespoły objawów psychicznych w późnych okresach śpiączki 
nagminnej: 

1) Stany podobne do psychopatji konstytucjo- 
nalnej. 

a) Typ »moral insanityc. 

Zwykle objawy fizyczne o niewielkiem natężeniu. Typ ten pra- 
wie wyłącznie spostrzega się u dzieci i w młodym wieku do lat 16. 
Stanowi on najbardziej jaskrawy i daleko posunięty przykład zmian 
osobowości, zmian charakteru. Inteligencja dobra, ale sfera popędów 
zupełnie wyswobodziła się niejako od wpływów władz umysłowych 
i łącznie z wybitnemi zmianami afektu wiedzie do wytworzenia typu 
zbrodniczego, we wszelkich odcieniach, objętych nazwą psychopatji 
konstytucjonalnej. 
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Przykłady. 

1) 9-letnia dziewczynka. W 16 miesiącu choroby: fizycznie: lekki 
parkinsonizm. Psychicznie: zła, uparta, nieznośna, kłótliwa, wszystko 
w domu psuje, bije inne dzieci, bawi się nieprzyzwoicie z dziećmi, 
obnaża się przy innych, pobudzona erotycznie; śpiąc w jednem łóżku 
z ojcem zaczęła drażnić jego narządy płciowe. Prośby, groźby, ani 
bicie nie pomagają. Pozatem bardzo sprytna. 

2) 13 letnia dziewczynka. W 16 miesiącu choroby: lekki parkin- 
sonizm. Psychicznie: drażliwa, złośnica, dokucza w sposób wyrafino- 
wany innym chorym, np. raz nałapała much i włożyła je do ust obok 
leżącej chorej. która z powodu ogólnej sztywności nie mogła się bro- 
nić. Uparta. natrętna, ciągle pluje. 

3) 10-letni chłopiec. W 22 miesiącu choroby: fizycznie mierny 
parkinsonizm. Psychicznie: krnąbrny, nie słucha, nieznośny w domu, 
matka nie może sobie dać z nim rady, złośliwy, impulsywny, gwał- 
towny, bije, kopie, gryzie, gdy coś robić wbrew jego woli. Gdy ka- 
zano mu się rozebrać przy badaniu, nie chciał usłuchać; gdy go 
zaczęto rozbierać siłą, zaczął najohydniej wymyślać, pluć, krzyczeć, 
chciał potem wybić szyby. 

4) 16-letni chłopiec. W 13 miesiącu choroby: fizycznie — ślad 
parkinsonizmu. Psychicznie: dokuczliwy, nieposłuszny, złośliwy, pa- 
stwi się nad chorymi, gdy nikt nie widzi, kłamie, do winy się nie 
przyznaje, śpiewa sprośne piosenki, zadziera z pielęgniarkami, grozi 
scyzorykiem. Musiano go z oddziału dla nerwowo chorych usunąć. 


b) Inne typy. 

Tu należą mniej wybitne przypadki słabszego stopnia. Zależnie 
od objawów fizycznych. różnie uwydatniają się one klinicznie. Cza- 
sem przybierają cechy histeryczne, psychasteniczne, łączą 
się z pewną pozorną euforją lub przygnębieniem; zawsze łączą się 
z drażliwością, gwałtownością, uporem, łatwem złoszczeniem sie, 
szybkiem znikaniem pobudzenia. Te mniej jaskrawe i groźne dla 
otoczenia zmiany charakteru spostrzegałem w 23 przypadkach. 

Jeżeli dołączają się do obrazów tych stereotypje, natrętne czyn- 
ności: mruganie, powtarzanie tego samego słowa, pozorny negaty- 
wizm i inne dziwactwa zachowania się przy pewnem ogólnem 
»otrętwieniuc wówczas mamy obrazy rzekomego otępienia przed. 
wczesnego (pseudo schizophrenia). 

Przykłady 

1) 16 letni uczeń gimnazjalny. W 21 miesiącu choroby — fizy- 
cznie: średni stopień parkinsonizmu. Pozatem: natrętne dotykanie 
ubrania, ciągłe rozpinanie guzików, powtarzanie jednego i tego sa- 
mego słowa, niekończenie rozpoczętych słów. Drażliwy, uparty, ne- 
gatywny: nigdy nie robi tego, co mu w domu każą. Przy badaniu 
nie chce się rozebrać; sprzecza się, złości, krzyczy. W domu stale 
leży i miewa wtedy dziwaczne myśli: o rzeczach wzniosłych, piek- 
nych, o filozofji, nauce: twierdzi, że odczuwa wówczas siłę swego 
umysłu. 
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2) 16 letni chłopiec. W 25 miesiącu choroby — fizycznie: lekki 
parkinsonizm. Psychicznie: zły, uparty, nikogo nie słucha, wszystko 
robi inaczej niż otoczenie, nie chce jadać w godzinach przeznaczo- 
nych do tego, natrętnie liczy w nocy. 

Podobnych przypadków spostrzegałem 9. 


2). Stany z przewagą »otretwienia«. 

Stany te tylko tem właściwie różnią się od poprzednich, że ob- 
jawy fizyczne silnie się rozwinęły i panują mniej lub więcej nad 
obrazem: stale albo tylko w określonych porach doby, zwykle w dzień 
silniej, w nocy słabiej. Ta druga cecha jest bardzo charakterysty- 
czna i da się dostrzec nawet w bardzo daleko posuniętem »otre- 
twieniuc. Jak już wspominałem poprzednio, chorzy zupełnie akine- 
tyczni, z przykurczeniami mięśniowemi, mogą w nocy, albo pod wpły- ` 
wem silnych afektów, wykonywać szereg ruchów i czynności swo- 
bodnie i dość sprawnie. Wskazuje to niewątpliwie na bliskie pokre- 
wieństwo obu rodzajów zaburzeń: ruchowych i afektywnych. 

Wyróżnić tu można: 

a) Słabe i mierne stopnie »otrętwieniac. 

W tych postaciach zmiany charakteru można jeszcze dostrzec 
wyraźnie. Często spotykamy tu równocześnie wybitne zmiany ze 
strony mimiki, giestów, ruchów zautomatyzowanych i t. d. 

b) Silne stopnie »otrętwieniac. 

Chorzy tacy są niedostępni badaniu. Przeniknąć do ich psychiki 
nie można. Opierać się na nielicznych przejawach ruchowych rów- 
nież nie można, gdyż są one zwykle silnie zmienione. 

cj Okresowo lub naprzemiennie »otretwienia« 
w dzień, lęki, zwidywania i podniecenia w nocy. 

Ta postać jest niejako dalszym ciągiem podobnej, opisanej 
w okresie przejściowym. Prawdopodobnie i ona również z czasem 
przechodzi w stałe »otretwienie«. Spotykane tu objawy podniecenia 
nocą zależą prawdopodobnie od zmian autointoksykacyjnych, wywo- 
łanych wtórnie przez zmienione czynności układu roślinnego i jego 
przedstawicielstwa ośrodkowego. Przypadki takie spostrzega się 
u dzieci. Zwykle z czasem lęki i omamy przestają zjawiać się co noe, 
występują co kilka dni i wreszcie tylko sporadycznie, zrzadka. 

Spostrzegałem 9 przypadków z późnemi lękami. W jednym 
zjawiały się one jeszcze w 36 miesiącu choroby. 


3) Stany atypowe. 

Tu zaliczam wszelkie inne, opisywane w piśmiennictwie często 
jako typowe, a przy innych chorobach zakaźnych często spotykane. 
Wyróżnićby tu można: 
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a) Stany asteniczne. 

Właściwie i w nich również mamy te same pierwiastki, co 
i w dotychczas opisanych, ale bardzo delikatnie zaznaczone i nie- 
stałe, występujące raczej po zmęczeniu, które się niezmiernie łatwo 
zjawia. Często stanom tym towarzyszy bardzo uporczywa bezsenność. 

b) Zespół amnestyczny Korsakowa. 

Osobiście spostrzegałem tylko jeden taki przypadek z bardzo 
typowemi zaburzeniaml pamięci i konfabulacją; ale przypadek ten 
nie jest zupełnie jasny co do swego pochodzenia. Inni autorowie 
uważają ten stan za dość częste zejście choroby. 

Podobnie i 

c) Stany rzekomo-poraźne (pseudoparalityczne), 
które raczej zdarzają się w okresie przejściowym. 

Wreszcie 

d) Stany otępienia (dementia). 

Osobiście przypadków takich nie spostrzegałem. 

Zdarzają się one po silnem zajęciu opon mózgowych w ostrym 
okresie i występowaniu obrazu zapalenia opon, albo też przy towa- 
rzyszeniu ostremu okresowi rozległych krwotoków, co spotyka się 
u ludzi starszych z objawami miażdżycy tętnic. 

Co się tyczy wtórnego otępienia (dementia), wytwarzającego 
się wskutek pierwotnego unieruchomienia i zmian charakteru, przy- 
puścić je można; jednak powstawać ono musi bardzo powoli i pyta- 
nie, czy nie są do tego konieczne szczególne jakieś warunki, bliżej 
nam nie znane, gdyż w przypadkach nawet bardzo daleko posunię- 
tego »otretwienia«, spostrzeganych po 40 miesiącach choroby, wyra- 
Zniejszych cech otępienia nie powiodło mi się nigdy stwierdzić. 

Przegląd odpowiedniego piśmiennictwa dowodzi, że chociaż 
stany psychiczne w okresach późnych nie zostały należycie dotych- 
czas zanalizowane, to jednak u większości autorów spotykamy się 
z twierdzeniem, że niema w tych stanach głębszych zmian intelek- 
tualnych, że główne są zmiany charakteru, nastroju ` woli. O braku 
głębszych zmian intelektu może świadczyć przekonująco przypadek 
podany przez Jacquina, w którym autor ten przytacza listy, pi- 
sane przez chorą z wyraźnemi objawami »otretwienia« rzekomo-katato- 
nicznego. Dandlo szczegółowo zajmuje się sprawą otrętwienia i po- 
równywa stany takie, spotykane przy schizofrenjii, przygnebieniu 
(depressio), splątaniu (amentia), śpiączce nagminnej. Za charaktery- 
styczne cechy dla »otretwienia« w nagminnem śpiączkowem zapa- 
leniu mózgu uważa: brak zmian w percepcji i apercepcji, zwolnienie 
myślenia, łatwe męczenie się przy zachowanej zdolności skupiania 
uwagi, do czego dołączają się cechy psycho-ruchowe: brak samo- 


rcin.org.pl 


v 
[47] ZABURZENIA PSYCHICZNE PRZY SPIĄCZKOWKM ZAPALENIU MÓZGU 383 


rzutności, przy zachowanej wytrwałości wysiłku i konsekwencji 
w osiąganiu wyników. Kirschbaum stwierdza »moral insanity«, 
aspołeczność, wybryki, przy zachowanej inteligencji u dzieci. Leahy 
i Sands przytaczają przykłady podniecenia erotycznego u dzieci. 
Hesnard mówi o postępującem ogłupieniu u dzieci, co stwierdzał 
u dorosłych, jako zejście po zespole amnestycznym Korsakowa. 
Briand, Reboul i Lachaux dopatrują się głównych zmian 
u dzieci w sferze afektów. Odosobnione osłabienie sądu o stanie 
swego zdrowia, przy jednoczesnych zaburzeniach w dziedzinie afek 
tów i woli stwierdzał Bianchi. Dimitz i Schilder przyjmują 
prócz braku inicjatywy, zwężenie pola zainteresowań, przy zacho- 
wanym krytycyzmie, przy braku przygnębienia (depresji), negaty- 
wizmu i istotnych cech chorób umysłowych. Petit wyróżnia stany: 
rzekomego otepienia (pseudodementia), hebefreniczno-katatoniczne 
i neurotyczno-histeryczne. Laignel-Lavastine prócz stanów he- 
befreniczno - katatonicznych, neurastenicznych i zespołu Korsako- 
wa podkreśla stany bredzenia z urojeniami hypochondrycznemi, 
lękami i splątaniem. Piltz podkreśla wpływ afektu na objawy 
fizyczne. Obecność zmian w zakresie wzruszeń (emotio) i zmian 
charakteru wysuwają na plan pierwszy Claude, Kirby i Davis, 
Grossman, Guinon i liczni inni. 

Orzechowski w pracy swej: »Próba syntezy niektórych za- 
burzeń pozapiramidowych« (Neurologja polska t. VI. s. 297. 1922) 
również podkreśla, że jedną ze znamiennych cech przejawów poza- 
piramidowych jest przemożne ich wkraczanie w sferę zjawisk psy- 
chicznych. Stany pląsawicze idą w parze z podnieceniem psychicz- 
nem, stany znieruchomienia »parkinsonowskiego« ze zwolnieniem 
procesów psychicznych. Znieruchomienie, rzutując się na psychikę, 
działa, według wyrażenia autora, jak »kaftan chorobowy«. Zjawiska 
psychiczne uważa Orzechowski jednak za wtórnie powstające, 
które ze swej strony mogą również potęgować i objawy fizyczne. 
Przypuszcza, że zmiany w układzie »parasympatyeznym« odgrywają 
w powstawaniu objawów psychicznych ważną rolę, że mianowicie 
zmiana zasadniczego »tonu nastrojowego«, zależna od układu »pa- 
rasympatycznego«, wiedzie do dorabiania przez korę mózgową treści 
i do wyposażenia go w uzasadnienie. Autor opiera się w swych 
wywodach co do tonu nastrojowego na pracy Mazurkiewicza 
»O anatomicznem podłożu stanów psychicznych i ich zaburzen« (Łódź 
1918). Goldflam (»Die grosse Encephalitisepidemie des Jahres 1920« 
Deut. Zeitschr. f. Nerv. t. 73. z 1/2 s. 1. 1922) zaznacza, że natęże- 
nie bredzenia w okresie »bredzeniowo-pląsawiczym« często idzie ró- 
wnolegle do natężenia hyperkinezy, że w okresie »letargicznym« 
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chorzy twierdzą, iż są stale niewyspani, wreszcie w zespole parkin- 
sonicznym stwierdza psychiczne zahamowanie, zmiany charakteru, 
natręctwa myślowe, urojenia hypochondryczne i dziwaczne sensacje, 
skłonności do zbierania nieużytecznych rzeczy, brak inicjatywy, przy 
dobrze zachowanej inteligencji i pamięci. 


* 
>k * 


Obejmując jednym rzutem oka wszystkie zaburzenia psychiczne 
opisane powyżej, widzimy niejako dwa główne prądy, dwie fale, oto- 
czone całym szeregiem drobniejszych, dodatkowych. Są to stany: 
bredzenia i »otrętwieniac. 

Jedyną wspólną ich cechą jest tylko pochodzenie, są to miano- 
wicie zespoły organiczne. 

Poza tem różnią się one, i to bardzo, pod względem: 

1) czasu pojawiania się, 

2) trwania, 

3) charakteru przebiegu, 

4) sposobu powstawania, 

5) istoty zmian obserwowanych przy nich, 
6) skutków, 

7) objawów fizycznych, którym towarzyszą. 

Bredzenie zjawia się nagle, zwykle w początkach choroby, na- 
dając charakter całemu okresowi objawów wstępnych. Może ono być 
albo może go nie być. Trwa zwykle niedługo, a w przebiegu swym 
znamionuje się skłonnością do stopniowego i stałego wyczerpywania 
się, mimo czasowych zaostrzeń i wahań dobowych, aż wreszcie zu- 
pełnie znika. Graficznie możnaby sobie właściwości te uzmysłowić 
krzywą, która nagle i szybko wstępuje ku górze, dochodzi do pe- 
wnego szczytu, potem tworzy dłuższy lub krótszy poziom, a następ- 
nie powoli zstępuje aż do zera, przytem na linji zstępującej wystę- 
puje jeszcze szereg drobniejszych wzniesień. 

»Otrętwienie« charakteryzuje się wprost diametralnie przeciw- 
nemi cechami. Zjawia się powoli, zakrada się niejako do ustroju, 
tak, że początkowo niełatwo je wyłowić wśród innych objawów; 
stopniowo i nieznacznie wzmaga się, ulegając czasem pod wpływem 
innych objawów wahaniom pozornie wstecznym. Naogół jednak stale 
się wzmaga, aż wreszcie zwycięża całkowicie i pozostaje panem na 
polu walki, nigdy nie tracąc skłonności do dalszego wzrostu. Jako 
krzywa: stopniowo z wahaniami wznosi się ku górze, czasem szyb- 
ciej, czasem wolniej, wznoszeniu się temu nie ma końca, tak że z li- 
nji poziomej staje się wreszcie linją pionową. 
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- Co do sposobu powstawania: 

Bredzenie i tu, jak przy większości spraw toksyczno-zakaźnych, 
jest wyrazem i wykładnikiem niejako psychicznym samego zakaże- 
nia, jest niejako ogólnym objawem mózgowym, powstającym pier- 
wotnie. Za tem przemawia szybkość pojawiania się bredzenia, jego 
mniejsza czy większa zależność — prawda, że nie zawsze wspól- 
mierna, — od siły spraw toksyczno-zakaźnych, które bezpośrednio ata- 
kując najwyższe przedstawicielstwo ośrodkowego układu nerwowego, 
korę mózgową, stanowiącą jakby pomost pomiędzy światem zewnętrz- 
nym a danym ustrojem, burzą w pierwszej linji ów stosunek, za- 
chodzący między daną psychiką a światem po za nią stojącym. 

W miarę jak sprawy zakaźno toksyczne słabną, opada również 
i natężenie bredzeniowych objawów psychicznych, a chory wraca 
do właściwego stosunku ze światem. 

A ponieważ kora mózgowa, to przedstawicielstwo zmysłów, 
i to przedewszystkiem tych, które orjentują nas pierwotnie w świecie 
zewnętrznym, a jednocześnie czynności ich stanowią kamienie wę- 
gielne, na których wspiera się jak na fundamencie nasz intelekt, nasz 
umysł, przeto i zaburzenia, stwierdzane przy bredzeniu, dotyczą prze- 
dewszystkiem władz intelektualnych, upośledzając wszystkie te pro- 
cesy, przy pomocy których mierzymy niejako świat zewnętrzny. Oczy- 
wista, że przez to i stosunek psychiki do naszego własnego obser- 
wowanego i poznawanego przez nas samych »ja« fizycznego i psy- 
chicznego również uledz musi pewnym zmianom; są to jednak zwy- 
kle zmiany nie głębokie, nie trwałe i ustępujące zupełnie z czasem 
bez śladów. 

Zupełnie inaczej powstaje »otrętwienie« w znaczeniu psychicz- 
nem i odmienna jest istota zmian przy niem spostrzeganych. Nie 
naruszając bezpośrednio władz intelektualnych, nie burząc struktury 
wewnętrznej intelektu, ubezwładnia go jednak tak dalece, że prze- 
jawy woli nie wychodzą poza obręb psychiki, nie zmieniają się na 
widoczne skutki fizyczne, gdyż odjęty im jest nietylko, a raczej nie- 
tyle, sam przyrząd ruchowy, ile ta siła, to napięcie, które jest ko- 
nieczne przy tych procesach, a nią jest życie afektywne. Budulec 
dla życia afektywnego, materjał palny, dający ognisko i stanowiący 
źródło energji, jest zmieniony lub źle ułożony, jest wilgotny lub nie 
tworzy stosu, a zamiast ognia daje gryzący dym, działający pośre- 
dnio na intelekt. 

Przy bredzeniu chory ma przedewszystkiem zmienioną świado- 
mość. Chorobowe wrażenia zmysłowe stwarzają nowe stosunki w orjen- 
tacji w świecie zewnętrznym. Świat ten niejako przedstawia się cho- 
remu zmieniony i stąd płynie jego fałszywy doń stosunek, co zre- 
Rozprawy Akad. lek. T. II. (1). 25 
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sztą dość łatwo przy należytej sile podniet zewnętrznych znika, wy- 
równywa się. Przy »otretwieniu« chorzy nie są pozbawieni należy- 
tej oceny świata zewnętrznego. Zaburzenia idą niejako w innej pła- 
szczyźnie. Z powodu licznych wrażeń chorobowych, dotyczących 
własnego ciała, z powodu zmiany w zakresie afektów, zostaje zmie- 
niony stosunek, zachodzący między osobą poznawaną i poznającą. 
Stosunek ten załamuje się i rozluźnia, brak bowiem należytego i pra- 
widłowo przebiegającego przeżycia afektywnego, stapiającego niejako 
razem w swej atmosferze oba zakresy osobowości. 

To zaś ze swej strony upośledza akt woli, gdyż mimo niena- 
ruszonego wyobrażenia celu i znajomości skutków, pobudzenia po- 
pędowe, opatrzone zmienionym znakiem afektywnym, uniemożliwiają 
należyte powzięcie postanowienia, a tem więcej stałą korekturę 
czynności dowolnych. 

Co do skutków, jakie wywołują oba te stany. to również za- 
chodzą wielkie różnice. Bredzenie uderza we władze intelektualne. 
Im słabiej władze te są rozwinięte np. u dzieci, im sprawa choro- 
bowa trwa dłużej, np. jak to dzieje się przy bredzeniu przewleka- 
jącem się (delirium protrahens), im wreszcie natężenie jego jest 
większe, tem silniejsze spustoszenia pozostają w intelekcie. Ponie- 
waż jednak zwykle ani trwanie ani natężenie bredzenia nie jest wielkie, 
główną rolę odgrywa wiek. Potwierdza to spostrzeganie kliniczne. 
U dzieci opory i hamulce, zależne od rozwoju władz intelektualnych, 
od ich kontroli, od ich działania miarkującego. nie osiągają należytej 
siły, tracą związek ściślejszy z życiem afektywnem i popędowem, 
przestają odgrywać rolę piorunochronu, rolę klap: bezpieczeństwa, 
sygnalizujących wczas o przeładowaniu afektywno-popędowem. 

U dorosłych skutki samego bredzenia są znacznie słabsze, ob- 
jawiać się jednak mogą dwojako, albo osłabiając równowagę zacho- 
dzącą między intelektem a zakresem afektów i popędarni, co ułatwia 
ujawnianie się konstytucjonalnych odchyleń od stanu prawidłowego 
z jednej strony, a z drugiej uwypukla te zmiany, które powstają 
w zakresie afektu i popędów, albo też wiodą do rzadkich obrazów 
o cechach zespołu amnestycznego Korsakowa, rzekomo-poraźnych 
i otępieńczych. 

Jednak w późnych okresach śpiączki nagminnej mamy przede- 
wszystkiem do czynienia ze skutkami »otrętwieniac, a nie bredzenia. 

Przy »otretwieniu« sprawa chorobowa uderza nie w szczyty, 
ale w te subtelne różnorodne wiązania i stosunki, jakie zachodzą 
pomiędzy naszą psychiką, a mostem łączącym ją z naszem ciałem. 
Przedewszystkiem co do ilości bogactwa owych połączeń, — mamy 
tu ich redukcję i to samo juź oczywista sprawia, że mniej materjału 
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surowego dostarcza się psychice. Co więcej jednak, dany materjał 
zmienia się istotnie, zależnie od zmian fizycznych. Jakże często spo- 
tykamy się tu z zaburzeniami ogólnej przemiany materji, wydzielni- 
czemi, naczynioruchowemi, tonicznemi i t. d. Należą one do właści- 
wego obrazu klinicznego. Długie trwanie i powolne nasilanie się 
»otretwienia« z jednoczesnym coraz większym wzrostem objawów 
fizycznych tworzy zaczarowane koło, z którego wyjścia niema. Stop- 
niowo pogłębia się i rozszerza rozdział między życiem afektów i po- 
pędów, a życiem intelektu. - 

Dlatego też rzadko spotykamy się przy obecności »otrętwienia« 
z poprawą, z wyrównaniem choćby częściowem utraconego stosunku. 
Zwykle rozpad idzie dalej i wiedzie ostatecznie albo do zupełnej 
utraty ciągłości życia afektywnego, które składa się potem tylko 
z krótkich odosobnionych wyładowań, albo o ile popędy nie zostały 
naruszone i dalej się kształtują, do opanowania przez nie całego 
życia psychicznego. 

Wreszcie co do objawów fizycznych, krótko tylko zaznaczam, 
Ze przy bredzeniu mamy zwykle bądź objawy oponowe, bądź też 
korowe — na pierwszym planie. Przy »otretwieniu« zaś albo hyper- 
kinezę z hypotonją lub dystonją, albo akinezę, a zmiany główne 
w jądrach podkorowych. 

Mamy zatem dwa szeregi objawów, dających się ująć jako rów- 
noległe. Z jednej strony początkowe bredzenie, atakujące przede- 
wszystkiem intelekt, z towarzyszącemi fizycznie: podnieceniem psy- 
choruchowem i bezsennością, co może w okresach dalszych ułatwiać 
rozkojarzenie (dysocjację), przez pewne obniżenie władz psychicz- 
nych, a fizycznie przez uwolnienie niższych mechanizmów z pod 
kontroli korowej. Z drugiej strony »otretwienie«, atakujące poczat- 
kowo układ wegetatywny i automatyzmy podkorowe, z objawami 
letargu, psychicznie zmiany afektu i woli popędowej, a w późnych 
okresach rozkojarzenie między układami pozapiramidowemi a do- 
wolnego ruchu fizycznie, z rozkojarzeniem między intelektem a Zy- 
ciem alfektów i popędów. 

Tu rozpad osobowości psychicznej, tam rozpad osobowości 
fizycznej. 

* $ Ze 

Jeżeli porównamy teraz powyżej opisane zaburzenia psychicz- 
ne, występujące przy nagminnem śpiączkowem zapaleniu mózgu, 
z zaburzeniami psychicznemi, spostrzeganemi przy innych chorobach, 
to należy uwzględnić dwa zakresy: 

1) choroby organiczne i 2) choroby psychiczne. 

25* 
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Z pierwszej grupy rozpatrzyć należy takie schorzenia, które 
albo pod względem przyczyny, albo pod względem siedziby, albo 
wreszcie pod względem towarzyszących im zaburzeń psychicznych 
mają pewne wspólne rysy z nagminnem śpiączkowem zapaleniem 
mózgu. A więc choroby zakaźne, intoksykacje, właściwe organiczne 
schorzenia mózgu, jak guzy, wreszcie zaburzenia psychiczne przy 
tej grupie chorób nerwowych, które obejmujemy nazwą schorzeń 
układu pozapiramidowego. 

Z drugiej grupy przedewszystkiem zespół katatoniczny, wystę- 
pujący przy schizofrenji. 

Aschaffenburg jest tego zdania, że każda grupa klinicznie 
jednolitych psychoz musi mieć i etjologię podobna. Bonhoeffer 
zaś twierdzi, że najróżnorodniejsze chorohy organiczne, jak zakaże- 
nia, zatrucia, samozatrucia, urazy mózgu it.d. dają podobny odczyn 
psychiczny, który nazywa egzogenicznym, psychicznym typem od. 
czynu, a jako jego postaci wylicza: bredzenie (delirium), podniece- 
nie padaczkowate, stany zamroczenia, halucynozy, obrazy splątania 
o charakterze omamowym, katatonicznym i manicznym. Jest on tego 
zdania, że nigdy nie można sprecyzować zaburzeń psychicznych 
w zależności od etjologji choroby zasadniczej. Twierdzi dalej, że 
psychozy okresu gorączkowego, jako też i pogorączkowe przy cho- 
robach zakaźnych są takie same, a pod względem przebiegu wyró- 
Znia: ustępowanie objawów przełomowe lub stopniowe z nastepo- 
wemi stanami o typie: 

1) przeczulno-(hyperestetyczno)- emocjonalnym, z utrudnioną pra- 
cą psychiczną, przeczulicą zmysłową, stanem pośrednim między snem 
a czuwaniem, chwiejnością nastroju, lękami nocnemi i zmianami 
charakteru. 

2) zespołu amnestycznego Korsakowa, 

3) stanów rzekomo-poraźnych, 

4) wzrastania objawów aż do obłędu ostrego (delirium acutum) 
i meningizmu. 

Do czynników, sprzyjających występowaniu bredzenia (delirium), 
zalicza: wysoką gorączkę, dużą toksyczność, porę wieczorną i noc, 
młody wiek i objawy wrodzonej psychopatji. 

Zaznacza wreszcie, że w okresie zdrowien a rzadko występuje 
»otrętwieniec i urojenia. 

Oczywista, że w tak szeroko pomyślanych ramach mieszczą się 
i zaburzenia psychiczne, spotykane przy nagminnem śpiączkowem 
zapaleniu mózgu. Sądzę jednak, że można mimo to dopatrzeć się 
pewnych cech cennych dla różniczkowego rozpoznania, i to w dwóch 
kierunkach: 1) pod względem silnego zaznaczenia pewnych objawów, 
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i 2) pod względem przebiegu. W żadnej innej chorobie nie spotykamy 
takiego stosunku dwóch kardynalnych stanów: bredzenia i otrętwie- 
nia, tej stałości występowania drugiego i zwiewności pierwszego. 
Pod względem zaś przebiegu, wyraźna skłoność do przechodzenia 
w stan przewlekły, zawsze przytem określona kolejność stanów na- 
stępujących po sobie. Wreszcie stany następowe, w których otępie- 
nie należy do rzadkości, a zmiany charakteru stanowią regułę. zdają 
się dostatecznie charakteryzować śpiączkę nagminną pod wzgledem 
zaburzeń psychicznych, w odróżnieniu od innych chorób zakaźnych. 

Nie twierdzę, by same zaburzenia psychiczne, zwłaszcza. gdy 
stopień ich jest słaby, wystarczały do rozpoznania nagminnego śpiącz- 
kowego zapalenia mózgu, ale znajomość ich ułatwia je w znacznym 
stopniu. i 
Nie będę długo zatrzymywać się nad rozpoznaniem różniczko- 
wem, sądzę jednak, że przy jego omawianiu należy uwzględnić prze- 
dewszystkiem zaburzenia, spotykane w przebiegu grypy. którą wiążą 
jakieś nieuchwytne nici wspólnego pochodzenia z nagminnem śpiącz- 
kowem zapaleniem mózgu 

Co do częstości występowania zaburzeń psychicznych zajmuje 
grypa według Bonhoeffera drugie miejsce po durze brzusznym. 
Z powodu tak niedawnych pandemji piśmiennictwo dotyczące grypy, 
a nawet zaburzeń psychicznych przy niej spotykanych, jest ogromne. 
Interesujący się tą sprawą znajdą je w monografji Levinthala, 
Kuczyńskiego i Wolffa z r. 1921, szczególnie zaś zaburzenia 
psychiczne, opracowane również monograficznie w pracy Kleista 
z r. 1920. Otóż ciekawą jest rzeczą, że Kleist uważa zaburzenia 
psychiczne przy grypie za rzadkie. Powiodło mu się ze wszystkich 
klinik niemieckich zebrać 100 przypadków z r. 1918/19, do których 
dołącza 18 własnych. Kleist przyjmuje przedewszystkiem swoiste 
usposobienie do psychoz zakaźnych, bądź osobnicze, bądź nawet 
familijne, co więcej do pewnych typów zaburzeń psychicznych, jak: 
bredzenie, otrętwienie i t. p. Psychozy zdarzają się w czasie grypy 
lub po niej; te drugie trwają dłużej. Naogół rokowanie jest dobre. 
Trwanie od 3 dni do 6 miesięcy. Najczęstsze zespoły i stany: przy- 
gnębienia, zamroczenia, bredzenia, halucynozy. potem dopiero otre: 
twienia i podniecenia psychoruchowego. 

Większość autorów przyjmuje obciążenie dziedziczne (Chri- 
stoffel, Damage, Demole, Moreira, Rad), inni stwierdzali je 
tylko przy pewnych postaciach zaburzeń psychicznych, n. p. Hitzen- 
berg tylko przy stanach splątania (amentia). 

Zaburzenia psychiczne mogą występować bądź w ostrym go- 
rączkowym okresie, przytem najczęściej w postaci bredzenia, stanów 
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splątania i wreszcie innych, jak przygnębienie, manja i t. d.; trwają 
wówczas zwykle krótko, — albo po okresie gorączkowym, po wła- 
ściwej grypie, w okresie ozdrawiania. Tu najczęściej noszą charak- 
ter stanów przygnębienia (Euzière, Marcus, Rad, Runge), prze- 
łomów (crisis) neuropatycznych (Demole, Olah), bredzenia bądź 
astenicznego (Benon), bądź gorączkowego (Riess, Robida, Gor- 
don, Struempell), bądź bezmysłowego (Siebert, Hitzenberg). 
bądź zespołu amnestycznego Korsakowa. Inne postacie są rzadkie, 
Zwykle wyzdrowienie. Mogą one obudzić z uśpienia psychozy naj- 
różnorodniejsze: depresyjno-maniakalną, schizofrenję i t. d. Otępienia 
nie dają, cech charakterystycznych nie mają. 

Jak widzimy, różnią się one od zaburzeń psychicznych, spoty- 
kanych przy nagminnem śpiączkowem zapaleniu mózgu: brakiem 
stałego pojawiania się »otretwienia«, silnie zaznaczonym stanem afek- 
tywnym depresyjnym lub manjakalnym, krótkiem trwaniem, a co 
najważniejsze brakiem okresowości. 

Rozporządzam dwoma przypadkami dotyczącemi chorych, któ- 
rzy przed nagminnem śpiączkowem zapaleniem mózgu przechodzili 
grypę z wyraźnemi objawami psychicznemi. 

W jednym z nich (Nr. 23) na dwa miesiące przed śpiączką 
nagminną wystąpiła 3-dniowa gorączka i lekkie bredzenie ze zwi- 
dywaniami. Po trzech dniach wyzdrowienie zupełne, a w dwa mie- 
siące potem nagle w nocy podniecenie: chora mówiła, śmiała się. 
i śpiewała dwa dni, poczem zapadła w stan »letargiczny«, trwający 
sześć tygodni. W następstwie lekki parkinsonizm. 

W drugim przypadku (Nr. 120) na rok przed chorobą obecną: 
dreszcze, bole głowy, wymioty, gorączka do 41°, podniecenie: chory 
dużo mówił, wstawał z łóżka, chciał się drapać na ścianę, wołał 
o drabinę, kazał służącej zbierać jabłka, był nieprzytomny i zupełnie 
nie pamiętał, co się z nim wówczas działo. Choroba trwała około 
sześciu tygodni, poczem chory ten zupełnie wyzdrowiał, wrócił do 
pracy i nie czuł żadnego osłabienia. W rok potem stan hypomanja- 
kalny cztery dni, z natrętnemi objawami, a potem PRÓOYZONAIORA 
»śpliączka«, W następstwie lekki parkinsonizm. 

Oczywista, że bredzenie w obu chorobach jest podobne i wy- 
różnić się nie da. i 

Jeżeli przy opisie zaburzeń psychicznych przy grypie nie włą- 
czamy do niej przypadków śpiączki nagminnej lub podejrzanych ` 
w tym kierunku, jak to czyni np. Rad, Robida, to niewątpliwie, 
że »otrętwienie« czy »letarg« stanowi ważną cechę rozpoznawczą. 

Co do odróżnienią od innych chorób organicznych znajdujemy 
dużo danych w pracy Lewellys Barkera, który szczegółowo 
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różpiczkuje śpiączkę nagminną od kilkudziesięciu najróżnorodniej- 
szych chorób nerwowych lub objawów nerwowych, występujących 
w przebiegu innych chorób. Na uwagę zasługuje zapalenie gruźlicze 
opon mózgowych i pląsawica ostra. Bonhoeffer przy omawianiu 
psychoz zakaźnych mówi o nich oddzielnie. Zapalenie gruźlicze opon 
ma znaczenie ze względu na ogólny stan chorego i objawy raczej 
fizyczne, dające obraz bardzo nieraz podobny i w przebiegu śpiączki 
nagminnej. Pląsawica ostra ma znaczenie z powodu niezmiernie 
wybitnego podobieństwa do objawów i fizycznych i psychicznych, 
spotykanych w ostrych okresach nagminnego śpiączkowego zapale- 
nia mózgu. Mamy tu niemal wszystkie cechy, spotykane przy na- 
gminnem śpiączkowem zapaleniu mózgu: zaburzenia psychiczne do- 
tyczą przedewszystkiem afektu, samorzutności, inicjatywy, często wy- 
stępują stany euforyczne, maniczne, splątania (amentia) i t. d. Na 
podstawie objawów psychicznych obu tych chorób rozróżnić nie 
podobna. Bliższa znajomość zaburzeń ruchowych i przebiegu choroby 
umożliwiają rozpoznanie. 

Pląsawica (chorea minor) stanowi przejście niejako od chorób 
zakaźnych do innych schorzeń układu nerwowego, do chorób, sta- 
nowiących odrębną już dzisiaj grupę, sprowadzaną do zaburzeń w za- 
kresie układów pozapiramidowych, które występują bądź w postaci 
odrębnych jednostek, bądź też jako pewne zespoły dołączają się do 
innych znanych zespołów. Tu należą: drżączka poraźna (paralysis 
agitans), rzekome stwardnienie (pseudosclerosis), degeneratio lenti- 
cularis progressiva, dystonia musculorum progressiva, athetose dou- 
ble, paralysis pseudobulbaris infantilis spastica, a z drugiej objawy 
spotykane przy zatruciach CO, Mg, objawy pląsawiczo - atetotyczne, 
myokloniczne i t, d. 

Faktem, nie ulegającym wątpliwości, jest bliskie pokrewieństwo 
objawów fizycznych, spotykanych przy tych chorobach lub zespołach 
i przy śpiączce nagminnej. Bardzo ciekawe jest przeto i porównanie 
zaburzeń psychicznych, spotykanych tu i tam. Niestety objawy psy- 
chiczne, spostrzegane w wyliczonych chorobach, nie są dotychczas 
należycie zbadane. A sądzę, że kryją w sobie wiele tajemnic i za- 
gadek, których rozwiązanie rzuci zapewne zupełnie nowe światło 
na całą nawet psychiatrje. 

Jak podobne są nieraz obrązy spotykane przy śpiączce nagmin- 
nej do choroby Wilsona, kurczu torsyjnego, drżączki poraźnej 
i innych, świadczą o tem przypadki licznie podawane w piśmien- 
nictwie w ostatnich latach jako właśnie te ostatnie choroby, albo 
jako niejasne, pod znakiem zapytania. Trzeba być bardzo ostrożnym 
z przedwczesnem rozpoznawaniem wyliczonych chorób i raczej w ka- 
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żdym niezupełnie pewnym przypadku tego rodzaju mieć na uwadze 
nagminne śpiączkowe zapalenie mózgu, że wspomnę tu tylko choćby 
dla przykładu o dwóch przypadkach, dotyczących dzieci, a podanych 
przez Bonhoeffera, w których ten autor waha się między rozpo- 
znaniem psychozy pląsawiczej, właściwej hebefrenji i śpiączki na- 
ominnej. Claude podkreśla wielkie podobieństwo drżączki poraźnej 
i śpiączki nagminnej pod względem zmian nastroju i charakteru. 

Jeżeli zestawimy nieliczne naogół uwagi, dotyczące stanu psy- 
chicznego chorych tej grupy, to przedewszystkiem trzeba podkreślić, 
Ze zawsze są obecne zaburzenia psychiczne i, co ważniejsza, zawsze 
są one w swych głównych zarysach podobne. Nigdy nie spotyka się 
w obrazach tych otępienia ani głupowąatości (idjotyzmu), wogóle nie 
ma wyraźniejszych i głębszych zaburzeń intelektu (Hall), natomiast 
zawsze mamy zmiany charakteru, temperamentu i w sferze afektów, 
znamionujące się obniżeniem progu pobudliwości afektywnej, nie- 
zdolnością odpowiadania na podniety zewnętrzne bez afektu, albo 
stanem otrętwienia (stuporu), uległości, euforji, pobudliwości, półsnu, 
albo napadami gniewu, złości, wreszcie osobliwie odczuwanemi par- 
estezjami. Wogóle stwierdzić można w takich przypadkach niesto- 
sunek między życiem intelektualnem a afektywno-popędowem. Do 
tego oczywista dołączają się objawy ruchowe o charakterze rytmicz- 
nym, stereotypowym, perseweracyjnym, tonicznym, często tworząc 
nie dający się rozplątać węzeł. Naogół zachowana jest in potentia 
zdolność do pracy psychicznej, ale obniżona jest zdolność aktywo- 
wania psychiki. 

Wiedzie to do zupełnie swoistych stanów, do niestosunku mie- 
dzy afektem a stanem fizycznym chorego, do działań popędowych 
(impulsywnych), luk moralnych, »moral insanity«. 

Wszystko to stwierdziliśmy i w późnych okresach nagminnego 
śpiączkowego zapalenia mózgu, które zatem nietylko pod wzgledem 
cech fizycznych, ale i psychicznych, stoi bardzo blisko grupy schorzeń 
o charakterze pozapiramidowym. 

Jeżeli dodamy, że nawet w przypadkach ostrego powstawania 
objawów o charakterze pozapiramidowym, jak to n. p. dzieje się przy 
zatruciach CO, po duszeniu, powieszeniu, spotyka się ten sam typ 
zaburzeń psychicznych, jak również i zmian anatomicznych, to tem- 
bardziej uderzać będzie owa równoległość w występowaniu zmian 
anatomicznych, objawów nerwowych i zaburzeń psychicznych, o któ- 
rych mowa. | 

Wreszcie przy kombinacji objawów fizycznych o typie pozapi- 
ramidowym z innemi, n. p. w głupowatości (idiotismus) stwardnieniu 
, guzowatem, atetozie (athetose double), wtörnem wodogłowiu i t. p. 
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(Plaskuda, Polvani, Strauch, Weygandt), mamy również 
i pewne cechy psychiki, odrębne od zwykle spotykanych przy głu- 
powatości (idiotismus), a wspólne wszystkim stanom z objawami 
pozapiramidowemi. 

Jeżeli mimochodem choćby dotkniemy zmian psychicznych, 
spostrzeganych przy guzach mózgu (Redlich, Schuster, Poetzl 
i Raimann. Pfeifer i inni), to wśród nich najczęściej dają zabu- 
rzenia psychiczne guzy, usadowione w okolicy spoidła wielkiego. 
Obrazy te jednak nie mają podobieństwa do stanów nas tu zajmu- 
jących. Natomiast drugie miejsce pod względem częstości występo- 
wania zaburzeń psychicznych zajmują guzy przysadki mózgowej. 
Schuster oblicza je na 250/,: jako znamienne cechy tych zaburzeń 
podaje: małą pobudliwość, trudną decyzję, senność, zmienność na- 
stroju, wreszcie w późniejszych okresach zaburzenia inteligencji. 
Czasem mogą się objawy akromegalji łączyć z objawami otępienia 
przedwczesnego (dementia praecox) (Mikulski). Wreszcie przy za- 
jęciu płatu czołowego mózgu mamy zwykle zmiany charakteru, 
. otrętwiałość (torpor) psychiczną, »moral insanitv«, euforję, morje. 
Przy powstawaniu obrazów przypominających porażenie postępujące 
i »moral insanityc Schuster stwierdza w 10%, obciążenie dzie- 
dziczne. Otępienie powstaje wtórnie. 

Pewnych cech podobnych do tych, o których była mowa przy 
nagminnem śpiączkowem zapaleniu mózgu, można się i tu łatwo 
dopatrzeć, ale analiza warunków, przy których zaburzenia te po- 

wstają, jest bardzo trudna ze względu na zespół przyczyn zależnych 
od ucisku, wieku, usposobienia, a dalej przyczyn toksycznych, lokal- 
nych, naczyniowych i t. d. | 

Jaspers, omawiając zespoły objawów psychicznych przy ró- 
żnorodnych sprawach mózgowych, wyróżnia 5 grup: 1) o charakterze 
ogniskowym, czyli zaburzenia afatyczno-agnostyczno - apraktyczne, 
2) stany przymroczenia świadomości, 3) stany bredzenia, 4) zespół 
amnestyczny Korsakowa, 5) zmiany charakteru, polegające na: 
zmianie osobowości, utracie hamulców. przewadze popędów, chwiej- 
ności życia afektywnego, drażliwości, euforji, a wtórnie dopiero zwy- 
kle otępieniu (dementia). W początkowych okresach mogą występo- 
wać i inne jeszcze znane chorobliwe przejawy życia psychicznego, 
np. objawy katatoniczne, nigdy jednak nie mamy pewności, jakie są 
podmiotowe przeżycia chorych w tych stanach. 

Stosuje się to w zupełności do objawów niby schizofrenicznych, 
spostrzeganych przy nagminnem śpiączkowem zapaleniu mózgu. 
Identyczność ich z katatonją istnieje tylko pod względem fizycznym. 
Psychicznie są to stany odrębne, a najprawdopodobniej i sposób po- 
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wstawania objawów fizycznych również inny. Na razie mówić mo- 
żemy o pewnej równoległości w szeregach zmian fizycznych i psy- 
chicznych, o pewnej stałej korelacji psycho-fizycznej, trudno jednak 
zgodzić się na twierdzenie Kleista, że wszystkie objawy w obra- 
zie katatonji, które ujmujemy jako psychiczne, stoją w przyczynowym 
związku, a więc jako skutek do przyczyny, do zaburzeń ruchowych. 
Ujmowanie zjawisk z punktu widzenia anatomo-fizjologicznego i psy- 
chologicznego, to dwie miary tych samych może istotnych jakości, 
ale miary, stojące do siebie w stosunku irracjonalnym; łączą się one 
tylko w naszej psychice, podobnie jak łączyć się w niej mogą z je- 
dnej strony przeżycia cielesne, z drugiej czysto duchowe. Pod tym 
względem należy zająć stanowisko Isserlina co do punktów za- 
sadniczych. 

Niemniej jednak musimy dążyć do stałego porównywania obu 
tych szeregów i wspólnego omawiania objawów fizycznych i psy- 
chicznych. Przekonujemy się bowiem, że podobnie, jak ów dla umy- 
słu naszego irracjonalny stosunek duchowego do fizycznego staje 
się przez nas samych, przez nasze »ja« fizyczne i psychiczne, czemś 
niezmiernie prostem i pierwotnem, tak samo można sobie wyobra- 
zić jako pierwotne, w człowieku powstające, różnorodne dysocjacje, 
rozszczepienia w zakresie obu szeregów zjawisk; przytem płaszczy- 
zna owego rozszczepienia może mieć różny kierunek, odcinając 
dużo psychicznego, a mało fizycznego lub odwrotnie. Dokładne zo- 
rjentowanie się co do kierunku rozszczepienia wiedzie nas do two- 
rzenia cennych klinicznie zespołów chorobowych. 

Nie mogę na zakończenie pominąć jeszcze jednego wielkiego 
zakresu stanów chorobowych. zajmujących pogranicze między psy- 
ehiatrja a neurologją, a mam na myśli t. zw. czynnościowe schorze- 
nia układu nerwowego, czyli nerwice, ściślej się wyrażając, pewien 
typ oddziaływania psychogenicznego, stanowiący niejako istotę więk- 
szości tych chorób, a mianowicie oddziaływanie histeryczne. 

Oddziaływanie histeryczne odbywa się na drodze mechanizmu 
histerycznego, na którego usługach zawsze stoją narządy psychiczne 
i fizyczne. Mechanizm ten wiedzie do rozszczepienia między żąda- 
nem: świadomie a wykonywanem, przytem to, co jest wykonane, nie 
wyklucza innych możliwości wykonania, to znaczy, że w mechani- 
zmie tym wszystkie części składowe działają prawidłowo, jedynie 
stosunek ich wzajemny ulega zmianie. Oczywista, że sama właści- 
wość łatwej zmiany owego stosunku jest cechą wrodzoną. I otóż 
ciekawe zagadnienie, w jakim kierunku zmienia się ten stosunek. 

Sprawą tą w ostatnich czasach zajmował się Kretschmer, 
rozróżniając w narządzie woli histeryków trzy instancje: 1) instancja 
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celu, pochodząca z motywów i ujawniająca się słabą wolą, 2) instan- 
cja hypobuliki, oddziałująca bezpośrednio na podniety i ściśle wią- 
żąca się z instancją 3) — narządem odruchowym. 

Oddziaływania histeryczne mogą powstać albo przy pewnych 
tylko warunkach, wtedy, gdy mianówicie słabiej zaznacza się cel, 
albo gdy silnie rozwinięty jest narząd odruchowy. Są to histerycy 
okolicznościowi. O ile zaś hypobulika jest silnie rozwinięta. a cel 
słabo występuje, wówczas mamy charakter histeryczny, czyli chorobę 
zwaną histerją. 

Do zagadnienia tego doszedłem zupełnie z przeciwnej niejako 
strony, niż Kretschmer, a mianowicie, wychodząc z objawów ru- 
chowych, spostrzeganych przy nagminnem śpiączkowem zapaleniu 
mózgu. 

Nie mogę na tem miejscu bliżej wdawać się w rozważanie 
całego zagadnienia, sądzę jednak, że oddziaływanie histeryczne sta- 
nowi pomost, po którym można się przedostać do ustroju prawidło- 
wego i na podstawie materjału chorobowego i spostrzeżeń u zdro- 
wych wyrobić sobie pewne pojęcie o stosunku wzajemnym i współ- 
działaniu różnych zakresów Życia psychicznego i fizycznego. Mamy 
bowiem z jednej strony niejako zakres intelektu i władz percepcyjno- 
apercepcyjnych — i zakres afektów i woli popędowej, z drugiej 
strony zakres ruchów dowolnych i czuć uświadamianych i — zakres 
życia wegetatywnego, ruchów wyrazowych, ogólnych i zautomaty- 
zowanych. 

O ile można mówić wogóle o korelacjach psychiczno fizycznych, 
o pewnem wzajemnem »satelitowaniu« niejako objawów obu szere- 
gów, to intelekt, ruchy dowolne i czucia uświadamiane stanowią 
niejako jeden sojusz, są opatrzone tym samym znakiem; zaś afekt, 
wola popędowa i zakres życia wegetatywnego razem z ruchami wy- 
razowemi, ogólnemi, zautomatyzowanemi, to drugi sojusz, o innym 
znaku. Współdziałanie obu tych sojuszów daje harmonijną całość, 
charakterystyczną dla naszego ustroju. W rozszczepieniach zaś cho- 
robowych łatwiej ulega zaburzeniom stosunek, w jakim się do siebie 
oba te sojusze znajdują, albo też każdy z nich oddzielnie, niż zabu- 
rzeniom, wiodącym do jednoczesnych częściowych zmian w jednym 
i drugim sojuszu. 

v. Woerkom, analizując oddziaływania mięśniowe o charak- 
terze afektywnym i ich stosunek do ruchów dowolnych i odruchów, 
dochodzi do wniosku, że zachodzi ścisły związek między oddziały- 
waniem mięśniowem a afektem. Co więcej, sądzi, że dadzą się wy- 
odrębnić nawet pewne grupy takich »afektywnych ruchöw« i że przy 
zmianach chorobowych, dotyczących różnych wysokości układu ner- 
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wowego, występują odmienne zaburzenia w zakresie ruchów afek- 
tywnych. Te ruchy afektywne, które zjawiają się w stanach choro- 
bowych, uważa za filogenetycznie tylko starsze zespoły afektywno- 
ruchowe, podobnie jak odruch Babińskiego w zakresie odruchów 
niższych tłómaczony jest jako typ odruchu filogenetycznie starszego. 
v. Woerkom sądzi, że i kurcz o charakterze pozapiramidowym 
stoi w bardzo ścisłym związku ze stanami afektywnemi. 

Zdaje się nie ulegać wątpliwości, że poza sprawami endoge- 
nicznemi lub egzogenicznemi, objawiającemi w postaci chorobowej 
rozszczepienie owych dwóch wielkich sojuszów, już u ludzi prawi- 
dłowych stosunek ten bywa bardzo różny. W jednym przypadku 
mamy silnie zaznaczony zespół intelektu, ruchów dowolnych i czuć 
świadomych. To typy ludzi idących w świat z miarą i wagą. W dru- 
gim — afekt, wola popędowa, Życie wegetatywne, ruchy wyrazowe, 
ogólne, zautomatyzowane, dominują, a ludzie tacy idą w życie z in- 
tuicją, a raczej, można powiedzieć, że świat przygarniają do siebie 
i przez siebie go dopiero wyczuwają. 

Są to niewątpliwie typy konstytucjonalne; ale już z natury rze- 
czy typ kobiecy mieści się raczej w drugim. 

Ciekawe jest to, że choroby dają nam czasem eksperyment 
dużo mówiący. Takim eksperymentem jest niewątpliwie nagminne 
śpiączkowe zapalenie mózgu, które wyłoniło szereg zagadek, ocze- 
kujących na rozwiązanie. 

Sądzę, że w stanach następowych śpiączki nagminnej dość wy- 
raźnie zarysowuje się kierunek rozszczepienia, o którym była mowa; 
że uwypuklają się tu stosunki, zachodzące między życiem afektyw- 
nem, wolą popędową z jednej strony i układem wegetatywnym, ru- 
chami wyrazowemi, zautomatyzowanemi i ogólnemi z drugiej. Stany 
te wreszcie dają nam tak wielką ilość objawów ruchowych, wystę- 
pujących stale, z reguły niejako, że uprawniają do przyjęcia, iż wszel- 
kie objawy natrętne, stereotypowe, przewrotne pochodzenia psycho- 
geniczuego, budują się na podobnych mechanizmach fizjologicznych 
iże mechanizmy te mogą się uniezależniać dwojako: albo drogą 
idącą od psychiki, albo też przeciwnie, idącą od niższych mechani- 
zmów, i że wynik w obu przypadkach jest jednaki. Że wspomnę tu 
tylko dla przykładu o tak często opisywanych i spostrzeganych przy 
nagminnem śpiączkowem zapaleniu mózgu ruchach i czynach natrę- 
tnych; objawach paradoksalnych, tak zależnych od stanu afektu, po- 
zornych porazeniach. astazjach, abazjach i t. d. 

Nagminne śpiączkowe zapalenie mózgu dowiodło nam w spo- 
sób więcej niż dosadny, jak potężne jest to nasze Życie afektywno- 
wegetatywne z jego ruchami ogólnemi, zautomatyzowanemi i wy- 
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razowemi w stosunku do innych naszych władz; jak ono jest pier- 
wotne i stare. Przypuścić trzeba, że na niem buduje się głównie 
całe nasze nieświadome »jac. 

A gdy następuje rozpad, gdy owo pierwotne życie uzależnia 
się od intelektu, wówczas, jak człowiek pozbawiony wiosła w czółnie 
rzuconem na wielkie morze, to stoimy na jednem miejscu, to znowu 
w szalonych podskokach miota nami rozigrana fala; człowiek widzi 
to, wie, co się dzieje, ale niezdolny jest zmienić nie prawie, zdany 
na łaskę i niełaskę siły żywiołowej, staje się zabawką w jej rękach 
i schodzi z roli potężnego pół boga do rol: niewolnika. 

Tem stają sę chorzy w późnych okresach nagminnego śpiącz- 
kowego zapalenia mózgu. Kalectwo ich psychiczne i fizyczne jest 
większe, niż we wszelkich innych znanych dotychczas cierpieniach. 


Wnioski. 


1). Zaburzenia psychiczne w nagminnem śpiączkowem zapale- 
niu mózgu są objawem stałym i spotyka się je we wszystkich okre- 
. sach tej choroby. 

2). W ostrych okresach choroby dwa główne stany psychiczne 
nadają charakter obrazom klinicznym: bredzenie i »otretwienie«. 

3). W dalszych okresach choroby bredzenie ma skłonność do 
znikania, »otretwienie« do wzrastania. 

4). »Letarg« ostrego okresu, to pojęcie zbiorowe, na które składa 
się kilka pierwiastków. W skład jego wchodzą: a) właściwa senność, 
jako objaw fizyczny, zależny od zaburzeń toksyczno-zakaźnych, 
b) przymroczenie świadomości jako składnik bredzenia, c) właściwe 
»otrętwienie« (stupor). 

5). W dalszych okresach choroby znikają z »letargu« dwa pierw- 
sze składniki, pozostaje trzeci. 

6). Zaburzenia psychiczne w przewlekłych czy następowych 
okresach nagminnego śpiączkowego zapalenia mózgu spotyka się 
stale. Występują one w ogromnej większości przypadków w postaci : 
zupełnie jasnych zmian charakteru o różnem tylko natężeniu. 

7). Jako charakterystyczne cechy dla śpiączki nagminnej na- 
leży przyjąć: silne podkreślenie »otrętwienia«, fazowy przebieg za- 
burzeń psychicznych, zejściowe zaburzenia dotyczące charakteru. 

8). Najczęstsze stany następowe w nagminnem śpiączkowem 
zapaleniu mózgu, zwane parkinsonizmem, charakteryzują się rozszcze- 
pieniem w zakresie układu wegetatywnego, ruchów wyrazowych, 
ogólnych i zautomatyzowanych — z jednej strony i dowolnych — 
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z drugiej-strony. Podobnie i zaburzenia psychiczne, najczęściej spo- 
tykane w tych stanach, charakteryzują się: rozszczepieniem w zakre- 
się afektów i popędów z jednej strony i intelektu z drugiej. 

9). Istnieje duże podobieństwo między zaburzeniami psychicz- 
nemi, spostrzeganemi w późnych okresach nagminnego śpiączkowego 
zapalenia mózgu, a opisywanemi przy wszelkich innych chorobach 
nerwowych, charakteryzujących się objawami o typie pozapirami- 
dowym. 

10). Inne objawy psychiczne spotykane w różnych okresach na- 
gminnego śpiączkowego zapalenia mózgu stanowią znikomą mniej 
szość i zależą częściowo od czynników konstytucjonalnych lub natę- 
żenia choroby. 


Dopisek przy korekcie. — Już po oddaniu tej pracy do 
druku ukazało się w piśmiennictwie kilka cennych prac, dotyczących 
zaburzeń psychicznych przy nagminnem śpiączkowem zapaleniu 
mózgu, które nie mogły być uwzględnione w pracy niniejszej. 
W jednej z nich, a mianowicie Steinera (»Encephalitische und ka- 
tatonische Motilitätsstörungen« — Zeitschr. f. d. ges. Neurologie u. 
Psych. Bd. 78. z. 4/5. s. 553. 1922) poruszona jest sprawa, dotycząca 
pobudliwości czy uległości psychicznej (»psychische Beeinflussbarkeit«) 
u chorych w następowych okresach nagminnego śpiączkowego za- 
palenia mózgu. Autor ten stwierdza jako cechę istotną: obniżenie 
pobudliwości względem podniet pochodzących z wła- 
snego ustroju (»Darniederliegen der Eigenanregbarkeit«<) — 
z jednej strony, i wzmożoną uległość względem podniet 
pochodzących z zewnątrz, (»erhöhte Ansprechbarkeit der Frem- 
danregung«) — z drugiej. Odwrotne ustosunkowanie obu tych wła- 
ściwości, a więc przewaga pierwszej z nich, stanowi cechę istotną 
»autyzmuć«, charakteryzującą schizofrenię. 

Naville w pracy, zatytułowanej: »Etudes sur les complications 
et les séquelles mentales de l’enc&phalite épidémique. La Brady- 
phrónie«. L'Encephale. XVII N. 6 p. 379 i N. 7 p. 423. 1922) również 
stwierdza w późnych okresach nagminnego śpiączkowego zapalenia 
mózgu znamienne zmiany psychiczne, towarzyszące »parkinsoni- 
zmowie. Istoty ich dopatruje się w rozszczepieniu psychicznem, wio- 
dącem do stanu, który nazywa »przewlekłym psychoruchowym le- 
targiem«. Autor ten sądzi, że automatyzmy psychiczne są zniesione, 
że zdolność do szybkich czynności intelektualnych jest zniesiona, 
że rozdzielanie rozkazów, psychoruchowych jest zwolnione, co wpływa 
i na zwolnienie ruchów. Ten zespół psychiczny, polegający na bez- 
władzie (inercji) i powolności psychoruchowej, nazywa Naville 
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»bradyphrenia«, podobnie jak w dziedzinie ruchowej znana jest 
»bradykinesia«. 

Bostroem (»Zum Verständnis gewisser psychischer Verände- 
rungen bei Kranken mit Parkinsouschen Symptomenkomplexe. — 
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. Bd. 76. z. 4 s. 444. 1922), uza- 
leżnia zmiany psychiczne w późnych okresach nagminnego śpiączko- 
wego zapalenia mózgu od zaburzeń w zakresie ruchów. Podkreśla 
on utratę automatycznie wykonywanych ruchów pomocniczych 
i współruchów, zamiast których pojawiają się ruchy wyłącznie do- 
wolne. To wywołuje szybkie i łatwe męczenie się takich chorych 
i odwraca ich uwagę od głównego celu, stąd — zwężenie zakresu 
ruchowego, wiodące do zwężenia zakresu myśli. Jest to według autora 
zmiana »osobowości ruchowej (motorycznej)« chorego. 

Kauders (»Über moriaart'ge Zustandsbilder und Defektzu- 
stände als Spatfolge von Encephalitis epidemica«. Zeitschr. f. d. ges. 
Neurol. u. Psych. Bd. 74 z 4/5 s. 430. 1922) zmiany psychiczne u dzieci 
i młodych osob w późniejszych okresach nagminnego śp'ączkowego 
zapalenia mózgu uważa za zmiany charakteru, zależne nietylko od 
zmian w zakresie ruchów, ale i od zmienionych popędów, afektów 
i wyobrażeń. Wyróżnia on 4 typy zaburzeń psychicznych: 1) Typ 
apatyczno-akinetyczny. 2) Typ »moria«, z »euforycznem otępieniem, 
rozbieżnością uwagi, skłonnością do dowcipkowania (Witzelsucht), 
z wyraźnemi lukami intelektu«, a fizycznie z »dystrophia adiposo- 
genitalis«. 3) Typ z przewagą zaburzeń ruchowych, bez zmian inte- 
ligencji. 4) Typ ze zmianami charakteru o cechach neurastenicznych, 
psychopatycznych — jako zejście typów 2 i 3 

Staehelin (»Zur Psychopathologie der Folgezustände der En- 
cephalitis epidemica«. — Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. Bd. 77 
z. 1/, s. 171. 1922) ujmuje zaburzenia psychiczne w dalszych okresach 
nagminnego śpiączkowego zapalenia mózgu, jako psychozy organi- 
czne, a jako ich cechy wylicza: zaburzenia afektöw, od czego uza- 
leżnia i osłabienie woli; bezpośrednie oddziaływanie na podniety 
popędowe i pochodzące z zewnątrz, zaburzenia uwagi czynnej — 
stąd utrudnione ujmowanie całości zjawisk, zaburzenia myślenia za- 
leżne od niedostatecznej siły popędowej psychiki. Staehelin ró- 
żniczkuje zaburzenia te ze schizofrenicznemi i porównywa do za- 
burzeń spostrzeganych przy takich schorzeniach jak: drżączka po- 
raźna, choroba Wilsona, stwardnienie rzekome. (pseudosclerosis), 
stwardnienie rozsiane (sclerosis disseminata), guzy przysadki, pląsa- 
wica Sydenhama, ostry gościec stawowy. Wspólną ich cechą jest 
brak objawów korowych. 
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Przyczynek do zboczeń w przebiegu żyły 
podkolanowej. 
Podał 
Tadeusz Bartoszek. 


(Z Zakładu anatomji opisowej Uniwersytetu Warszawskiegó pod dyrekcją prof. 
J. Lotha). 


(Zgłoszono 19. X 1922, przyj. na posiedz. w d. 28. I 1923, przedst. czł. Hornowski). 


W marcu 1922 r. w prosektorjum Zakładu anatomji opisowej 
Uniwersytetu Warszawskiego spostrzegłem zboczenie w przebiegu 
żyły podkolanowej. Przeszukując odpowiednie piśmiennictwo, znala- 
złem opis tylko trzech podobnych przypadków w pracach Cruveil- 
hier'a (patrz Henle, 1868 III tom I cz. str. 398) iRug'a (1863 s. 
346, tabl. VIL). 

Zboczenie dotyczyło kończyny dolnej prawej. 

Żyła podkolanowa nie dążyła w głąb dołu podkolanowego, aby 
towarzyszyć, jak zwykle, tętnicy podkolanowej przy przejściu jej przez 
kanał przywodzicieli, lecz dążyła dość powierzchownie ku bliższemu 
wierzchołkowi dołu podkolanowego, do miejsca przebicia ścięgna 
mięśnia przywodzącego wielkiego przez tętnicę przeszywającą trze- 
cią (mniej więcej w połowie tylnej części uda), gdzie wchodziła do 
kanału wytworzonego przez nią. Dalej obok tętnicy głębokiej uda, 
pomiędzy przyczepami mięśni przywodzącego długiego i przywodzą- 
cego krótkiego, przechodziła na przednią powierzchnię uda, przyj- 
mując po drodze żyłę przeszywającą drugą i pierwszą. W końcu 
dążyła opisywana żyła do dołu owalnego. Zatem w przebiegu swym 
w obrębie mięśni przywodzących udo odpowiadała ta żyła żyle prze- 
szywającej trzeciej i żyle głębokiej uda, które jako takie nie były tu 
rozwinięte. 

Prawidłowemu przebiegowi żyły udowej odpowiadały dwie 
cienkie żyły średnicy około Di: mm. (na rys. oznaczone V, i V;), 
odchodzące od żyły podkolanowej tuż powyżej stawu kolanowego, 


rcin.org.pl 


408 TADRUSZ BARTOSZEK [2] 


a poniżej odejścia tętnicy kolanowej górnej przyśrodkowej i bocznej 
(a. genu superior mędialis i lateralis) od tętnicy udowej. Żyły te, 
tworząc kilka zespoleń między sobą i w ten sposób oplatając tętnicę 
podkolanową, wraz z tętnicą przechodziły przez kanał przywodzicieli 
na przednią przyśrodkową powierzchnię uda. 
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mp communis 
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N. tibialis 
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W bliższym wierzchołku dołu podkolanowego od żyły podko- 
lanowej odchodziła cienka żyła, średnicy około 11/, mm. (na rys. 
oznaczona V;), która dążyła do przyczepu ścięgna mięśnia przywo- 
dzącego wielkiego, przebijała go w miejscu przejścia gałązki mię- 
śniowej tętnicy udowej (do głowy krótkiej mięśnia dwugłowego) i dą- 
żąc dalej, zlewała się z wyżej wspomnianemi żyłami, towarzyszącemi 
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tętnicy udowej. Połączenie to zachodziło na przedniej przyśrodkowej 
powierzchni, mniej więcej w połowie uda. 

Dalej już jako wspólny pień, średnicy około 21/4 mm, dążyło 
wymienione naczynie równolegle do tętnicy udowej, przyjmując dość 
liczne gałęzie mięśniowe. 

Tuż poniżej dołu owalnego (fossa ovalis) następowało zlanie się 
tego pnia z żyłą opisaną wyżej, będącą bezpośredniem przedłużeniem 
żyły podkolanowej. Dołączały się tam również żyły okalające udo, 
przyśrodkowa i boczna. 

Ponieważ podawałem średnicę niektórych naczyń, dodam, że 
żyła podkolanowa przy wejściu w obręb mięśni przywodzących uda 
miała około 8 mm średnicy. 

Z czynników, które wywołały powstanie opisanego zboczenia, 
wysunąć należy na plan pierwszy silne pasmo ścięgnisto-mięśniowe 
(na rys. oznacz. —m), dążące od dalszej części kresy chropawej ko- 
ści udowej do guza nadkłykciowego tejże kości. Pasmo to zacieśniało 
kanał przywodzicieli, tak że krew płynąca z goleni nie mogła się 
przecisnąć przez dwie żyły (na rys. V, i V,), otaczające tętnicę pod- 
 kolanowa i musiała wytworzyć krążenie oboczne, w postaci obszer- 
nego połączenia między żyłą przeszywającą trzecią i żyłą podko- 
lanową. 

Ostatecznie unaczynienie sprowadza się do tego, że żyła pod- 
kolanowa zamiast towarzyszyć tętnicy podkolanowej, idzie drogą żyły 
głębokiej uda. 

Pień ten mógł powstać przez znaczne rozszerzenie opisywa- 
nego przez Charpy i Poiriera zespolenia między żyłą podkola- 
nową i żyłą głęboką uda: 

Zaznaczę jeszcze, Ze nie było Żadnych śladów jakichś spraw 
patologicznych, któreby wpłynąć mogły wtórnie na wytworzenie się 
krążenia obocznego. 
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O zmianach w nadnerczach we wstrząsie ana- 
filaktycznym i po pozajelitowem wprowadzeniu 
różnych ciał białkowych. 

Podali 
J. Olbrycht i M. Ramułt. 

(Zgłosz. 30 I. 1922, przyjęto na pos. w d. 11 III. 1923, przedst. czł. Hornowski). 


Doświadczenia, przeprowadzone na królikach, świnkach mor- 
skich i psach, rozpadają się na trzy grupy. Pierwsza grupa obejmuje 
doświadczenia kontrolne (sześć zwierząt), polegające na szybkiem 
sprowadzeniu zejścia śmiertelnego zwierząt celem poznania prawi- 
dłowej budowy histologicznej nadnerczy. Druga grupa obejmuje do- 
świadczenia (jedenaście zwierząt) z wywoływaniem ostrych i prze- 
wlekłych wstrząsów anafilaktycznych. Trzecia wreszcie grupa obej- 
muje doświadczenia (dwadzieścia zwierząt) z wprowadzaniem do 
ustroju ciał, jak: neuryna, cholina, histamina, guanidyna, metylgua- 
nidyna, pepton Wittego, pepton jedwabny, wazodylatyna Popielskiego. 

Zarówno w doświadczeniach z drugiej jak i z trzeciej grupy, 
o ile śmierć zwierząt nastąpiła bardzo szybko, nie różnił się obraz 
histologiczny nadnerczy zupełnie od obrazu nadnerczy zwierząt 
z grupy pierwszej lub co najwyżej udawało się stwierdzić tylko nie- 
znaczne przekrwienie gruczołów. Natomiast jeżeli upłynął dłuższy 
czas przed zejściem śmiertelnem, wówczas oddziaływały nadnercza 
trojakiego rodzaju zmianami: przekrwieniem i wybroczynami, zmniej- 
szeniem się, a nawet zniknięciem substancji chromochłonnej, wre- 
szcie zmniejszeniem się lipoidów. Ze zmian tych przekrwienie i wy- 
broczyny u wszystkich gatunków : badanych zwierząt wysuwają się 
na pierwszy plan; inne zmiany występują stosownie do długości 
czasu, jaki upłynął między doświadczeniem a śmiercią zwierzęcia. 
Ponieważ tę trójcę (trias) zmian spotyka się w sprawach najrozmait-- 
szej przyrody, przeto nie mogą one być uważane za znamienne dla 
jednej tylko sprawy chorobowej, a dowodzą współudziału nadnerczy 
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w najrozmaitszych sprawach toczących się w ustroju. Wreszcie ten 
wynik nakazuje poddać rewizji dotychczasowe poglądy na rozpozna- 
wanie śmierci z niedomogi nadnerczynowej na podstawie obrazu 
histologicznego nadnerczy, z wyjątkiem przypadków ze znacznemi 
zmianami, jak wylewy i nacieki krwawe, niszczące miąższ gruczo- 
łowy, zniknięcie substancji chromochłonnej i lipoidów. 
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Przyczynek do wyjaśnienia czynności ciałek 
prążkowanych. 


Podał 


Jan Jarkowski. 


(Przyjęto na posiedz. w d. 9. VII. 1922, przedł. czł. Orzechowski). 


Od kilku lat neurologja wszechświatowa przeżywa prąd, który 
wysunął na pierwszy plan badań neurologicznych jądra podstawne 
mózgu, zwłaszcza ciałka prążkowane, przez długie lata zupełnie za- 
niedbane przez większość neurologów. 

Słusznem jest jednak przypomnieć, że poglądy, które nam te 
badania przyniosły, nie są całkowicie nowe; już w połowie prze- 
szłego stulecia spotykamy teorje, oparte na faktach, przypisujące 
uszkodzeniu ciałek prążkowanych niektóre zaburzenia hiperkinetyczne; 
już w r. 1868 Broadbent w przypadku pląsawicy śmiertelnej stwier- 
dza rozmięknienie ciałek prążkowanych i upatruje w niem przyczynę 
zjawisk pląsawiczych. Cały szereg autorów: Russel, Jackson, 
Kroemer, Meynert i inni, potwierdzają te dane. Nie jest to 
zdanie odosobnione, skoro w małym podręczniku szkolnym Z. Moy- 
nac (Manuel de pathologie 1876) wymienia tę teorję, ustalającą 
„związek między uszkodzeniem ciałek prążkowanych i zespołem pla- 
sawiczym. 

Odkrycie przez Fritscha i Hitziga, w r. 1870, faktu po- 
budliwości kory mózgowej skierowało całą uwagę autorów, badają- 
cych czynność ruchu, na układ piramidowy, który przez szereg dzie- 
sięcioleci pozostawał głównym domniemanym winowajcą zaburzeń 
ruchu. Dopiero w r. 1895 praca Antona znów zwróciła uwagę na 
znaczenie ciałek prążkowanych w patogenezie choreoatetozy. Ba- 
dania Cecile Vogta nad »ótat marbré« ciałek prążkowanych, pod- 
stawowa praca Kinter Wilsona o chorobie, noszącej jego imię, były 
ważniejszemi etapami w przygotowaniu tego kierunku, którego 
obecnie jesteśmy świadkami, a który swój szeroki rozmach za- 
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wdzięcza wszechświatowej epidemji śpiączki pląsawiczej (encepha- 
litis lethargica). Ruch ten przejawil się w tak olbrzymiem nagro- 
madzeniu materjału faktycznego, badań anatomicznych i klinicznych. 
teorji i hypotez, że narazie trudno jest ogarnąć całokształt tych prac, 
a jeszcze trudniej już obecnie odróżnić, co jest stałą, gruntowną zdo- 
byczą, a co tylko przemijającą, sezonową prawdą. 

Zadaniem niniejszej pracy nie będzie też wcale przegląd szcze- 
gółowy tych prac, ani wypowiedzenie o nich sądu; mam zamiar 
tylko dołączyć do ogólnego wysiłku pewien przyczynek, wynikający 
z badań klinicznych, jakie od paru lat prowadzimy z prof. Babiń- 
skim na jego oddziale w szpitalu Pitie. 


Prace współczesne, dotyczące zajmującego nas zagadnienia, idą 
kilkoma drogami i doprowadziły do bardzo poważnych wyników 
w różnych dziedzinach naszej wiedzy. Przedewszystkiem badania 
anatomiczne i anatomo-porównawcse (Edinger, v. Monakow, 
Kappers, ©. i O. Vogt, Wilson, Ramsay Hunt, Lhermitte 
i wielu innych) pogłębiły niezmiernie nasze wiadomości o budowie 
anatomicznej jąder podkorowych, a zwłaszcza sprecyzowały związki 
ciałek prążkowanych w ogólnem rusztowaniu narządu ruchowego. 

Współczesna anatomja odrzuca związek bezpośredni ciałek 
prążkowanych z korą mózgową, natomiast wykazuje ich łączność 
ze wzgórkami wzrokowemi z jednej strony, z jądrami podwzgórko- 
wemi (nucleus ruber. n. Luysii i inne) z drugiej. 

Ciałka prążkowane, jak wykazują te badania, składają się 
z dwóch różnych formacji: t. zw. neo-striatum (Ramsay Hunt), 
w skład którego wchodzą: jądro ogoniaste (n. caudatus) i otoczki 
(putamen), zawiera przeważnie małe komórki typu Golgi Il; drogi 
dośrodkowe dochodzą doń ze wzgórków wzrokowych, drogi odśrod. 
kowe idą w kierunku kuli bladej (globus pallidus), której nie prze- 
kraczają. Kula blada (globus pallidus) stanowi odrębną formację, 
t.zw. paleo-striatum. Charakteryzuje się ono obecnością przeważa- 
jącej ilości dużych komórek ruchowych typu Golgi I; do układu 
palidalnego Ramsay Hunt włącza też rozsiane w neostriatum 
nieliczne komórki palidalnego typu; drogi odśrodkowe wysyłane przez 
układ palidalny kierują się przedewszystkiem do jądra czerwonego 
(nucleus ruber), do ciała Luysa (c. Luysii), zapewne też do jądra 
czarnego (locus niger), do niektórych części wzgórków wzrokowych, 
do jądra Darkszewicza, a może i do innych formacji. 

_ Czy tak, czy inaczej, możemy uważać ciałka prążkowane za 
jedno z ogniw łuku, posiadającego wszelkie właściwości samodziel- 
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nego układu odruchowego; podrażnienie obwodowe przez drogi czu- 
ciowe dochodzi do wzgórków wzrokowych, skąd przez neostriatum 
dosięga kuli bladej, która wysyła podniety odśrodkowe do jąder pod- 
wzgórkowych, zwłaszcza do jądra czerwonego; stąd za pośrednictwem 
tractus rubrospinalis Monakowa podnieta ruchowa dosięga wszyst- 
„kich odcinków rdzenia. Mamy więc tu układ pozapiramidowy, który 
może być ujęty, jako całość niezależna od innych części mózgowia, 
zwłaszcza od kory. Te dane anatomiczne, wynikające z badań ostat- 
nich łat, stanowią niewątpliwie poważną zdobycz w dziedzinie ana- 
tomji układu ruchowego. 

Prace kliniczne, które szły równolegle, lub nawet poprzedzały 
badania anatomiczne, dały również niezmiernie poważne wyniki. 
Siedzibę całego szeregu stanów chorobowych, których podłoża anato- 
micznego szukano bezskutecznie w najrozmaitszych częściach układu 
ruchowego, lub też wręcz zaliczano do stanów czynnościowych, wy- 
kryto w jądrach podstawnych mózgu. Coraz prawdopodobniejszem 
staje się przypuszczenie, że uszkodzeń, wywołujących chorobę Par- 
kinsona i zbliżone zespoły, szukać należy w układzie palidalnym; że 
zaś choreoatetoza i zaburzenia pokrewne, jako to: torticollis mentalis, 
kurcz torsyjny i inne zależne są od uszkodzenia neostriatum. 
Lecz pracy w tym kierunku, pomimo olbrzymiego nagromadzonego 
materjału, nie można jeszcze uważać za wykończoną. 

Badania dotychczasowe dotyczyły głównie anatomji i klasyfi- 
kacji chorób, związanych z uszkodzeniami jąder podkorowych. Co 
do symptomatologji zaś i istoty zaburzeń ruchowych, to ostatnie 
lata przyniosły nam względnie mało danych, oświetlających rolę tych 
części układu nerwowego. Przypuszczenia, że cialka prążkowane są 
regulatorem napięcia mięśniowego i podłożem anatomicznem ru- 
chów automatycznych, nie możemy uważać za pozytywną zdobycz, 
gdyż przy bliższem rozpatrzeniu, jak zobaczymy niżej, jest ono po- 
zbawione istotnej treści. 

By wyjaśnić rolę fizjologiczną interesujących nas części układu 
nerwowego, niezbędna jest przedewszystkiem ścisła analiza i spro- 
wadzenie do jaknajprostszego mianownika zaburzeń, wywołanych 
przez uszkodzenie tych części. 

Nie mając pretensji do ogarnięcia całokształtu zjawisk, ani do 
wyczerpania zagadnienia, chcemy podać kilka faktów, które, jak się 
nam zdaje, mogą pogłębić zrozumienie niektórych zaburzeń, zwią- 
zanych z uszkodzeniami ciałek prążkowanych, a może i rzucić pewne 
światło na rolę układu pozapiramidowego, w skład którego te ciałka 
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Od roku 1913 podjęliśmy badania nad mechanizmem sympto- 
matologji choroby Parkinsona. Chodziło nam przedewszystkiem o spre- 
cyzowanie cech, odróżniających zdrętwienie parkinsonowe od innych 
form hypertonji, zwłaszcza od przykurczenia piramidowego. 

Biorąc dla przykładu przykurczenie kończyny górnej w kla- 
sycznem porażeniu połowiczem, możemy stwierdzić następujące .ce- 
chy: Przykurczenie to, dotyczące przeważnie zginaczy, zanika przy 
zgięciu kompletnem przedramienia. Gdy stopniowo rozginamy przed- 
ramię, widzimy, że zginacze zaczynają stawiać opór naszemu ruchowi 
dopiero wtedy, gdy osiągniemy dość znaczne rozgięcie przedramienia, 
mniej więcej pod prostym kątem; w miarę tego, jak posuwamy 
dalej rozginanie, opór zginaczy stopniowo wzrasta. Gdy zaś wyko- 
nujemy ruch bierny w kierunku odwrotnym, śledząc stan zginaczy 
widzimy, że przykurczenie zmniejsza się stopniowo i niknie zupełnie 
mniej więcej przy tym samym kącie zgięcia, przy jakim się pojawiło 
przy rozginaniu. 

Zupełnie inaczej przedstawia się mięsień, dotknięty stężeniem 
parkinsonowem. Przedewszystkiem stężenie parkinsonowe jest prawie 
niezależne od wzajemnego położenia odcinków. Opór, który ono 
przeciwstawia ruchom biernym, jest mniej więcej ten sam, zarówno 
gdy (biorąc przykład poprzedni) przedramię jest prawie zupełnie 
zgięte, jak wtedy. kiedy jest ono prawie rozgięte. Przez cały czas 
trwania rozginania mamy wrażenie jednolitego oporu, jakby masy 
z ciasta. Natomiast, gdy poruszamy odcinek w kierunku odwrotnym, 
widzimy, że stężenie prawie natychmiast znika i mięsień staje się 
zupełnie wiotkim, również niezależnie od wzajemnego położenia 
odcinków. Jeśli zaś pozostawimy przedramię bez oporu, stężenie 
natychmiast występuje na nowo. 

Zestawiając te dwa przykłady, możemy powiedzieć, że stężenie 
przy porażeniu połowiczem nadaje mięśniowi jakby właściwości ciała 
elastycznego, że mięsień się napina lub rozluźnia w miarę zbliżania 
lub oddalania jego przyczepów. Przeciwnie, w chorobie Parkinsona 
odległość przyczepów mięśnia nie odgrywa prawie żadnej roli, — na- 
tomiast stężenie zależy od kierunku ruchu odcinka, choćby ten ruch 
był bardzo mały: mięsień staje się wiotkim. gdy ruch wykonujemy 
w kierunku zbliżenia jego przyczepów. napina się zaś, gdy pocią- 
ganie lub ciężar odcinka oddziaływa nań w kierunku odwrotnym. 

Właściwość tę możemy dokładnie zanalizować zapomocą od- 
czynu, który nazwaliśmy z prof. Babińskim »objawem przeciwników « 
(phenomene des antagonistes) Polega on na następującem: Przy- 
puśćmy, że badamy go na mięśniu naramiennym. Przedewszystkiem 
staramy się usunąć całkowicie napięcie tego mięśnia zapomocą spo- 
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sobu, jaki podałem w r, 1914, w zastosowaniu do porażeń połowi- 
czych: odwodzimy ramię do położenia poziomego i proponujemy 
choremu, by się opierał dalszemu odwodzeniu ramienia; przy pew- 
nym stopniu naszego wysiłku, zrównoważonego przez wysiłek cho- 
rego w kierunku przeciwnym, mięsień naramienny zupełnie wiotczeje, 
a wiotkość ta może trwać, przy zachowaniu tej równowagi, czas 
nieograniczony. Jeżeli wtedy na mgnienie oka przerwiemy tę rów- 
nowagę i pozwolimy ramieniu wykonać minimalne posunięcie w dół, 
spostrzeżemy w mięśniu naramiennym nagły skurcz pojedynczy, który 
co do postaci, o ile doświadczenie jest wykonane szybko, niezmier- 
nie przypomina skurcz odruchów ścięgiennych. Możemy powtórzyć 
to doświadczenie dowolną ilość razy, powracając za każdym razem 
do pierwotnej równowagi: ale jeżeli, zamiast przerwy chwilowej, 
nagle zupełnie usuniemy nasz opór i pozostawimy kończynę własnemu 
ciężarowi, widzimy. że skurcz mięśnia nie opada całkowicie, lecz po- 
zostawia za sobą pewien stopień napięcia, jakie ten mięsień poprze- 
dnio posiadał. 

Z tego doświadczenia możemy wyciągnąć wniosek, że nagłe 
poruszenie odcinka wywołuje skurcz w mięśniu przeciwniczym, t. j. 
w mięśniu, który temu poruszeniu może się sprzeciwić, i że w cho- 
robie Parkinsona odczyn ten przetwarza się w stężenie, jeśli dzia- 
łanie przeciwnicze mięśnia jest trwale pobudzane. 

W chorobie Parkinsona mięsień się kurczy, gdy powołany jest 
do działania przeciwniczego pod wpływem poruszenia lub ciężaru 
odcinka; napięcie jego trwa dopóty, dopóki trwa działanie tych sił 
zewnętrznych, znika, skoro usuwamy ciążenie lub poruszamy odci- 
nek w kierunku przeciwuym. Sądzę więc, że możemy powiedzieć, 
iż stężenie parkinsonowe zależy od czynności przeciwniczej układu 
mięśniowego. 

Objaw przeciwników sam przez się nie jest zjawiskiem choro- 
bowem; możemy go spostrzegać także w stanie prawidłowym, tu 
jednak zależy on zupełnie od woli osobnika i może być dowolnie 
zniesiony. Na zasadzie szeregu badań mamy wrażenie, że jest on 
znacznie wzmożony w chorobie Parkinsona: odczyn ruchowy jest tu 
znacznie żywszy i silniejszy, powstaje on przez mniejsze posunięcie 
odcinka, wreszcie jest on bardziej niezależny od woli osobnika, niż 
w stanie prawidłowym. Wzmożenie odczynu przeciwników może 
być stwierdzone szczególnie dobitnie w przypadkach choroby Par- 
kinsona jednostronnej, jaką nam w ostatnich latach powiodło się 
stwierdzić parę razy. Porównując objaw przeciwników z obydwu 
stron, widzimy, że ze strony chorej jest on znacznie żywszy, niż ze 
strony zdrowej. z 
Rozprawy Akad. lek. T. II, (1). 27 
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Przypuszczamy, że do wzmożenia odczynu przeciwników daje 
się sprowadzić pewna grupa objawów, spostrzeganych w chorobie 
Parkinsona: objaw »koła zębatego« prof. Negro, dyssocjacja między 
siłą kinetyczną i statyczną (Trousseau, Souques), objaw Dyle- 
wej, zarówno jak domniemane wzmożenie pobudliwości mięśniowej, 
które niedawno opisał Clovis Vincent. Ale przedewszystkiem ste- 
żenie parkinsonowe wydaje się nam ściśle związanem ze wzmoże- 
niem odczynu przeciwników, podobnie, jak przykurczenie »skórno- 
odruchowe« (contracture cutanéo-réflexe Babińskiego) związane jest 
ze wzmożeniem odruchów obronnych. 

By lepiej zilustrować nasze ujęcie tej sprawy, pozwolę sobie 
przytoczyć przypadek, który wprawdzie nie odnosi się bezpośrednio 
do zajmującego nas tu tematu, ale który przez wręcz przeciwne 
ustosunkowanie objawów najlepiej scharakteryzuje właściwości, które 
podnosimy. Chodzi o chorą, dotkniętą od paru lat zupełnie niezwy- 
kłą postacią porażenia poprzecznego (paraplegia), charakteryzującą 
się przy dobrze zachowanych ruchach dowolnych niezmiernie silnem 
przykurczeniem, które się nie daje odnieść do żadnej ze znanych 
form hypertonji. Przykurczenie to najbardziej przypomina stężenie 
parkinsonowe: tak tu, jak i tam, stężenie występuje z jednakową 
siłą przy wszelkiem położeniu odcinków, zarazem jest ono :pozba- 
wione cech elastyczności, charakterystycznej dla przykurczeń pirami- 
dowych. Jednak objaw przeciwników wzmożony nie jest; natomiast 
stwierdzamy zjawisko wręcz przeciwne: gdy poruszamy odcinek 
w pewnym kierunku, wywołujemy przez to nie odczyn przeciwni- 
ków, lecz skurcz powolny mięśni, działających w kierunku tego ru- 
chu. Musimy odnieść to zjawisko do opisanego przez Salmonsona 
»shortening-reflex«. Mamy powody przypuszczać, że w danym przy- 
padku stężenie zależy od tego skurczu »protagonistöw«; istotnie, 
przy poruszaniu powolnem odcinka odbieramy wrażenie, że ten 
skurcz współdziała z naszym ruchem, i jeśli zaczekamy, by się skurcz 
skończył, możemy z łatwością wykonać ruch bierny w kierunku prze- 
ciwnym; natomiast, gdy wykonujemy szereg ruchów tam i z po- 
wrotem z dostateczną szybkością, skurcz, wywołany przez ruch po- 
przedni, przeciwstawia się ruchowi w kierunku przeciwnym i wkrótce 
kończyna wpada w stan zupełnego stężenia, którego nie możemy 
pokonać. Przypadek ten będzie ogłoszony szczegółowo w najbliższej 
przyszłości, — na razie podnosimy tylko różnicę. jaka zachodzi mię- 
dzy tą postacią przykurczenia i stężeniem parkinsonowem. Podkreśla- 
my tę różnicę, gdyż w ostatnich czasach zjawiła się skłonność do 
uzależniania stężenia parkinsonowego od »schortening reflex« (Foix), 
którego przy dokładnem badaniu w chorobie Parkinsona nie znaj- 
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dujemy. Odczyn »protagonistów« lub »shortening reflex« wywołuje 
przykurczenie opisane wyżej, wzmożenie zaś odczynu przeciwników 
wywołuje stężenie parkinsonowe. 


Drugi fakt, na którym będziemy się opierać w naszych dalszych 
: wywodach, dotyczy choreoatetozy. Zjawisko, na które chcemy zwrócić 
uwagę, przedstawia się rzadko tak wyraźnie, jak w przypadku, który 
ogłosiliśmy z prof. Babińskim w r. 1920; wobec tego przytoczymy 
go z pewnemi szczegółami: 


R. A. 18-letni chłopak, urodzony w zamartwicy; w pierwszych 
miesiącach Życia rodzice spostrzegli, że nie używa on wcale rąk, 
niczego nie chwyta, nie umie ssać; wkrótce pojawiły się ruchy przy- 
musowe, które dosięgły najwyższego stopnia około piątego roku ży- 
cia; od tego czasu stan chorego co do ruchów przymusowych pozostał 
mniej więcej bez zmiany. 

Przy badaniu chorego uderzają nieustające ani na chwilę ruchy 
mimowolne; ruchy te, dotyczące wszystkich mięśni, zarówno koń- 
czyn, jak tułowia, szyi i twarzy, mają charakter kurczowy (spazma- 
tyczny), czasami są niezmiernie szybkie i przerzucają kończyny i tu- 
łów z jednego położenia w drugie; wprost niemożliwem się wydaje 
uchwycić jakąkolwiek prawidłowość w tym przerażającym chaosie 
ruchowym. Badanie chorego jest niezmiernie utrudnione; jednakże 
odruchy ścięgienne nie wydają się wzmożone, objawu Babiń- 
skiego, ani wzmożenia odruchów obronnych nie znajdujemy. Od- 
czynu słuchowo:ruchowego Oppenheima niema: natomiast ruchy 
mimowolne wzmagają się przy wszelkiem wzruszeniu, a głównie 
przez obecność osób nieznanych. W domu, pozostawiony sobie sa- 
memu, chory znacznie się uspokaja. We śnie żadnych ruchów nie 
ma. Dodajmy, że inteligencja jest zadziwiająco dobrze zachowana. 
Ten chłopak, urodzony w Chinach, rozumie trzy języki: francuski, 
angielski i chiński, niejednokrotnie też dawał wyraz inteligencji, 
a głównie dużej subtelności. 

Ruchy dowolne są niezmiernie ograniczone: ruchy gałek 
ocznych są względnie dobrze zachowane, ruchy głowy są możliwe, 
lecz nader trudne i związane z nadmiernem prężeniem wszystkich 
mięśni szyi. Mowa, bardzo utrudniona, wymaga wielkiego wysiłku; 
wargi przyciskają się do zębów, wszystkie mięśnie twarzy i szyi 
prężą się i tylko wybuchowo udaje się choremu wykrztusić sylabę, 
z której bliższe otoczenie może się domyśleć, o co mu chodzi. 

W kończynach dolnych czasami udaje się otrzymać zginanie 
i rozginanie nóg, związane z szeregiem ruchów mimowolnych tuło- 
wia i kończyn. W kończynach górnych absolutnie żaden ruch 
dowolny nie może być wykonany; tu najbardziej też silnie się prze- 
jawiają ruchy mimowolne; by uniknąć urażeń, ręce chorego są stale 
przywiązane; zwolniona i pozostawiona sobie ręka niechybnie i z siłą 
uderza w twarz chorego lub w osobę zbliżoną do niego; jest to je- 
dyna cecha prawidłowa, którą można spostrzec w ruchach przy ba- 
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daniu zewnętrznem, tem bardziej uderzająca, że, jakeśmy wspomnieli, 
inteligencja chorego jest dobrze zachowana i odznacza się on dużą 
czułością i łagodnością. 

Przy bliższem badaniu ruchów uderzyły nas następujące szcze- 
góły: Jak już zauważył Dr Jaroszyński u dziecka, które przed- 
stawił na posiedzeniu neurologiczno-psychjatrycznem w Towarzystwie 
lekarskiem 19 listopada 1910 r. także i w naszym przypadku przy 
ruchach biernych znacznie się wzmagają skurcze mięśniowe tak jak 
gdyby chory chciał się sprzeciwiać ruchowi, który probujemy wyko- 
nać; naprzykład przy próbie wyprostowania kończyny górnej. zgina- 
cze przedramienia przeciwstawiają opór, który trwa dopóty, dopóki 
staramy się wyprostować kończynę; jeśli zaś nagle zmienimy kie- 
runek naszego wysiłku i zamiast rozginania spróbujemy nadać koń- 
czynie ruch zginający, natychmiast skurcz zginaczy ustaje i stają się 
one prawie zupełnie wiotkie; natomiast występuje niemniej gwał- 
towny skurcz w mięśniu trójgłowym; w ten sposób przedramię jest 
jakby zupełnie unieruchomione w obydwu kierunkach; lecz skoro 
tylko pozostawimy je samemu sobie, natychmiast występują wielkie, 
bezłądne ruchy. 

Próbowaliśmy wyzyskać opór, stawiany przez chorego ruchom 
biernym, w celu wywołania ruchów dowolnych, jak to zwykle prak- 
tykujemy przy porażeniu połowiczem. Otóż otrzymaliśmy wynik wręcz 
nieoczekiwany: gdy proponujemy choremu, by dowolnie zwiększył 
opór, który przeciwstawia naszemu ruchowi, ten opór nietylko się 
nie zwiększa, ale zupełnie znika, i w ten sposób możemy swobodnie 
wykonać szereg ruchów biernych, wzywając chorego przy każdej 
zmianie kierunku, by się opierał danemu ruchowi. 

W pewnych warunkach to zjawisko paradoksalne, które na- 
zwaliśmy odwróceniem ruchów dowolnych (inversion de la motilitć 
volontaire), występuje w sposób jeszcze bardziej jaskrawy: zostawia- 
my chorego samemu sobie i skoro osiągnie on względny spokój, 
każemy mu naprzykład wyprostowąć kończynę górną; w odpowie- 
dzi na to chory, zamiast wyprostować. zgina kończynę; gdy każemy 
mu ją zgiąć, wykonuje on rozginanie; tak samo zamiast przywo- 
dzenia lub odwodzenia, zamiast zamykania lub otwierania dłoni itp. 
wykonuje on ruch odwrotny do rozkazanego. Chory w zupełności 
zdaje sobie sprawę ze swego błędu i widocznie się niecierpliwi; ale 
w kończynach górnych w żaden sposób nie udaje mu się wykonać 
ruchu poprawnie. W kończynach dolnych, gdzie, jak wspominaliśmy, 
ruchy dowolne n'e są całkowicie zniesione. odwrócenie występuje 
mniej wyraźnie. 


W jaki sposób mamy wytłómaczyć odwrócenie ruchów dowol- 
nych? Sama przez się nasuwa się myśl o rodzaju negatywizmu; ale 
negatywizm, w znaczeniu psychopatologicznem, musi być wyklu- 
czony u naszego chorego; jak wspominaliśmy, inteligencja jego jest 
dobrze zachowana, odznacza się on łagodnością i uległością i z wi- 
doczną starannością wykonywa rozkazy, które wykonać może, nie- 
cierpliwi się, gdy mu się to nie udaje; odwrócenie ruchów dowol- 
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nych jest też mniej wyraźne w kończynach dolnych, gdzie ruchy 
dowolne nie są całkowicie zniesione i występuje szczególnie dobi- 
tnie w kończynach górnych, gdzie chory nigdy żadnego poprawnego 
ruchu dowolnego nie wykonał. Musimy więc szukać wytłómaczenia 
tego zjawiska w zaburzeniu mechanizmu ruchu; chodzi tu najwido- 
czniej o przewagę czynności mięśni przeciwniczych, które, jak wia- 
domo. także i w stanie prawidłowym biorą udział w każdym ruchu 
dowolnym. SUR 

Ruchy bezładne choreoatetozy, jak się nam zdaje, wynikają 
z tej przewagi mięśni przeciwniczych; wyrażają one ciągłą bezsku- 
teczną walkę chorego z odwróceniem ruchów. z którego zdaje on 
sobie zupełnie sprawę. 

W piśmiennictwie znaleźliśmy tylko jedną wzmiankę, którą 
można włączyć do tej samej kategorji zjawisk. Mianowicie van Woer- 
kom w pracy, ogłoszonej w »Iconographie de la Salpetriere« w 1917 
roku, zaznacza. że chory jego. dotknięty atetozą. przed wykonaniem 
ruchu dowolnego wykonywał jakby dla nabrania rozpędu, ruch 
w kierunku przeciwnym. 

Osobiście w żadnym innym przypadku nie powiodło się nam 
dotąd stwierdzić odwrócenia ruchów w tak jaskrawej postaci, ale 
kilkakrotnie odnajdowaliśmy to zjawisko w zarodku w lżejszych po- 
staciach choreoatetozy; często też rodzice oznajmiali nam, że w pe- 
wnym okresie dziecko wykonywało ruchy odwrotne do tych, jakie 
chciało wykonać. Przypuszczamy więc, że przy bliższem badaniu 
chorych w tym kierunku spostrzeżenie nasze nie pozostanie odoso- 
bnione. 


Zestawiając te dwie właściwości, jakie spostrzegliśmy w choro- 
bie Parkinsona i w choreoatetozie, wyciągamy wniosek (uzależniony 
zresztą od słuszności przyjętych obecnie poglądów anatomopatologicz- 
nych), że uszkodzenie ciałek prążkowanych wywołuje wzmożenie 
czynności mm. przeciwniczych. Ten wniosek wymaga dokładniejszej 
analizy. 

Co rozumiemy przez słowa »czynność mm. przeciwniczych«? 
Mówiąc o przeciwnikach, zwykle ma się na widoku dwie grupy 
mięśniowe, które sobie nawzajem się przeciwstawiają. Wychodząc 
z tego określenia, odróżnia Sherrington tak zwane prawdziwe 
przeciwniki od rzekomych przeciwników. Do pierwszej grupy należą 
mięśnie, obejmujące jeden tylko staw (mięśnie jednostawowe — mu- 
scles monoarticulaires — Roud), do drugiej mięśnie dwu- lub wie- 
lostawowe, obejmujące dwa lub kilka stawów. Ten szczegół anato- 
miczny niewątpliwie ma duże znaczenie w czynności ruchu i zupeł- 
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nie zdajemy sobie sprawę z jego znaczenia, gdyż sami z prof. Ba- 
bińskim wykazaliśmy, że »ruchy sprzeZone« (mouvements conjugués) 
zależne są od istnienia mięśni dwustawowych. Lecz przypuszczam, 
że w zajmującej nas tu sprawie to rozróżnienie nie ma zastosowania. 
Mówiąc o czynności przeciwniczej, mamy na widoku nie tę lub inną 
grupę anatomiczną mięśni, lecz czynność fizjologiczną, do której 
może być powołany każdy mięsień. Mianowicie rozpatrujemy dany 
mięsień, jako przeciwniczy, nie w stosunku do innej grupy mięśnio- 
wej, lecz w stosunku do ruchu odcinka, któremu mięsień ten może 
się oprzeć. 

= Jaki jest mechanizm fizjologiczny tej czynności przeciwniczej? 
Przedewszystkiem, czy nie chodzi tu zwyczajnie o swoistą pobudli- 
wość mięśnia (excitabilitć idiomusculaire) lub o rodzaj odruchu ścię- 
giennego? To pytanie powstaje zwłaszcza w stosunku do objawu 
przeciwników, który rozpatrywaliśmy w chorobie Parkinsona. Isto- 
tnie zjawiska takie, jak drganie stopy (clonus), lub drganie rzepki 
(danse de la rotule) niewątpliwie świadczą, że odczyn, wywołany 
przez targnięcie mięśnia, może zależeć od wzmożenia odruchów 
ścięgiennych. Podobnie, w pewnych przypadkach zapalenia nerwu, 
gdzie wykluczony jest wpływ układu nerwowego, możemy otrzymać 
przez targanie odczyn mięśniowy, który zależy od pobudliwości swoi- 
stej mięśnia. Lecz objaw przeciwników, zdaniem naszem, nie należy 
ani do jednej, ani do drugiej grupy zjawisk. Istotnie dla wywołania 
przez targnięcie zarówno odruchu ścięgiennego, jak i swoistego od- 
czynu mięśnia — niezbędne jest poprzednie napięcie mięśnia. Prze- 
ciwnie, objaw przeciwników występuje całkiem wyraziście tylko przy 
zupełnem rozluźnieniu mięśnia. Z drugiej strony wspominaliśmy już 
że objaw przeciwników, zwłaszcza w stanie prawidłowym, w zna- 
cznym stopniu zależy od woli osobnika; co samo przez się wystar- 
cza, by odpowiedzieć przecząco na powyższe pytanie, gdyż wola ani 
na odruchy ścięgienne, ani ną skurcz swoisty mięśnia wpływu nie 
wywiera. Musimy więc przypuścić istnienie osobnego układu ner- 
wowego, zarządzającego czynnością przeciwniczą. 

W jaki sposób możemy sobie wyobrazić działanie takiego układu? 
Nasuwają się dwie możliwości: 

1) Podnieta nerwowa, wywołująca ruch czynny, może jedno- 
cześnie pobudzać układ przeciwniczy w celu opanowania i zahamo- 
wania tego ruchu. W ten sposób zwykle wyobrażamy sobie działa- 
nie tej czynności, odkąd Duchenne de Boulogne sformułował 
swe prawo o harmonji przeciwników (loi de l'harmonie des antago- 
nistes). Fizjologja i klinika dowodzą niezbicie istnienia takiej inter- 
wencji mm. przeciwniczych, którą nazwiemy współczynną. 
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Możemy sobie wyobrazić, że mm. przeciwnicze zostają pobu- 
dzone do działalności wtórnie, to jest oddziałują na pobudki obwo- 
dowe, spowodowane przez ruch lub ciągnienie odcinka. Przypu- 
szczamy, że objaw przeciwników, który podaliśmy wyżej, jest wła- 
śnie przykładem tej drugiej postaci interwencji, którą możemy na- 
zwać odczynną. 

Narazie trudno określić, jakie części mózgowia wchodzą w skład 
narządu przeciwniczego. Zważywszy, że działanie tego narządu może 
być wywołane z najrozmaitszych części kończyn i tułowia, że dzia- 
łanie to może się ograniczyć z osobna do każdej grupy mięśniowej, 
musimy przypuścić, że narząd ten jest niezmiernie zawiły i posiada 
drogi odśrodkowe i dośrodkowe, wysoce zróżniczkowane. Dwie tylko. 
części mózgowia odpowiadają tym wymaganiom, mianowicie sfera 
psychomotoryczna z jednej strony i móżdżek z drugiej. Dotychcza- 
sowe dane kliniczne i fizjologiczne nasuwają przypuszczenie, że pod- 
łożem anatomicznem narządu przeciwniczego jest układ móżdżkowy. 
Już 20 lat temu wskazywał Babiński na niedostateczne działanie 
przeciwników dla wytłómaczenia móżdźkowego zespołu klinicznego. 
Nowsze badania André Thomasa iinnych mogą nas tylko utwier- 
dzić w tem przypuszczeniu. Niemniej jednak zagadnienie to nie może 
być uważane za ostatecznie rozstrzygnięte; nie jest wykluczone, 
że sfera psychomotoryczna również wchodzi tu w grę. Sprawa ta 
wymaga dalszych badań. 

Tak, czy owak, fakty podane wyżej zdają się wskazywać, że 
czynność układu przeciwniczego wzmaga się pod wpływem uszko- 
dzenia ciałek prążkowanych, przyczem uszkodzenie neostriati wy- 
wołuje przewagę czynności współczynnej przeciwników, co się może 
wyrazić w odwróceniu ruchów dowolnych; zajęcie zaś paleostriati 
wzmaga czynność odczynną i wywołuje wzmożenie objawu przeciw- 
ników i stężenie parkinsonowe. Istnieje więc rodzaj antagonizmu 
czynnościowego między ciałkami prążkowanemi, a narządem prze- 
ciwniczym (ewentualnie móźdźkiem). 

Powyższe twierdzenie poddaje nam wniosek, przyjęty przez więk- 
szość autorów, mianowicie, że ciałka prążkowane mają za zadanie 
regulowanie i niweczenie napięcia mięśniowego (inhibition du tonus 
musculaire). ` 

Takie ujęcie czynności ciałek prążkowanych nie zadowalnia 
nas, a to ze względów następujących: O ile ma to być sformułowa- 
nie faktu, że przy chorobach, przypuszczalnie zależnych od uszko- 
dzenia ciałek prążkowanych, występuje wzmożone napięcie mię- 
śniowe, ma to zdanie pozory słuszności, ale nie posuwa ono w ni- 
czem naszych wiadomości naprzód. Jeśli zaś ma ono przypisywać 
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ciałkom prążkowanym jakąś swoistą właściwość niweczenia napięcia 
mięśniowego, w przeciwstawieniu do innych części (do móżdżku). 
mających za zadanie wzmaganie tego napięcia, w takim razie wy- 
daje mi się ono zbyt szablonowem i niedostatecznie uzasadnionem. 
Nie mamy żadnego prawa przypuszczać, by napięcie mięśniowe było 
wynikiem jednej tylko czynności nerwowej. Pieron w swych ba- 
daniach nad napięciem mięśniowem zupełnie słusznie wskazuje na 
istnienie różnych źródeł tego zjawiska. To samo zastrzeżenie robi 
Pollak w swym referacie o zespole amyostatycznym. Z drugiej 
strony, jak już podnieśliśmy na dorocznem zebraniu »Socićtć de neu- 
rologie« 3 czerwca roku 1921, fakt, że ciałka prążkowane hamują 
napięcie mięśniowe, mające swe źródło w narządzie przeciwniczym, 
nie wyklucza wcale, że mogą one być same źródłem napięcia. Zgo- 
dniejsze z obecnemi pojęciami fizjologicznemi (Sherrington) jest 
przypuszczenie, że ta czynność niweczenia napięcia przeciwników 
odbywa się przez przeciwstawienie jemu innej sprawy odruchowej. 
Musi tu zachodzić zjawisko analogiczne do tego, jakie Sherring- 
ton stwierdził przy tak zwanych odruchach sprzecznych (antagoni- 
stic reflexes). Działanie tych sprzecznych odruchów nie sumuje sie, 
lecz jeden z nich, przeważający, oddziaływa niwecząco na drugi. 
W klinice antagonizm odruchów znamy oddawna; wiemy, że drga- 
nie (clonus) i przykurczenie prostowników (contracture en extension), 
związane ze wzmożeniem odruchów ścięgiennych, dają się chwilowo 
usunąć przez wywołanie odruchu obronnego. A wiemy też z prd- 
stawowych badań Babińskiego, że odruchy obronne, choć niwe- 
czą odruchy ścięgienne i przykurczenie z niemi związane, same mogą 
być źródłem przykurczenia (contracture cutanéo-réflexe). A więc ni- 
weczenie jednego rodzaju napięcia mięśniowego może iść w parze 
z wytwarzaniem napięcia innego rodzaju, związanego z inną sprawą 
odruchową. 

Musimy więc, powracając do ciałek prążkowanych — postarać 
się wykazać, jaka jest ich czynność pozytywna, jaką czynność ru- 
chową przeciwstawiają one przeciwnikom. 

Zanim przejdziemy do roztrząsania tej sprawy, pozwolimy sobie 
wyłożyć pewne dane faktyczne, które rzucają, jak się nam wydaje, 
pewne światło na to zagadnienie. Dotyczą one badań klinicznych, 
jakie przeprowadziliśmy z prof. Babińskim nad odruchami »prze- 
czulnemi« (hyperalgésiques). 

Przy poszukiwaniu odruchów obronnych w pewnych przypad- 
kach porażenia Brown-Sequarda uderzył nas fakt, że odczyn rucho- 
wy następuje nie ze strony porażenia, lecz ze strony zaburzeń czu- 
cia i że zostaje on wywołany przez podrażnienie tylko strony pora- 
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zonej t.j. nie znieczulonej. Ten odczyn ruchowy, skądinąd dość zbli- 
żony do odruchów obronnych, przedstawia więc dyspozycję wręcz 
przeciwną od odruchów obronnych, gdyż, jak wiemy, odruchy obronne 
przeważają ze strony porażonej, a znieczulenie raczej sprzyja ich uja- 
wnieniu się. Przy bliższem badaniu stwierdziliśmy ze strony pora- 
żonej przeczulenie (hyperalgósie). które, jak się nam wydaje, oderywa 
główną rolę w tem zjawisku. Mechanizm tych odruchów bólowych, 
»przeczulnych«, może być ujęty w sposób następujący: Ośrodek ich 
musi być usadowiony ponad częścią uszkodzoną. prawdopodobnie 
w mózgowiu; przyjąwszy to przypuszczenie, łatwo zrozumiemy ich 
sposób zachowania się; podrażnienie strony znieczulonej nie wywo- 
łuje odruchu, gdyż droga dośrodkowa jest tu przerwana przez uszko. 
dzenie rdzenia; podrażnienie zaś, zadane stronie porażonej, o czuciu 
zachowanem, dochodzi swobodnie do ośrodka odruchu. Tak samo 
odczyn ruchowy nie może się przejawić ze strony zaburzeń ruch- 
wych, gdyż tu uszkodzenie rdzenia przerywa drogę odśrodkową łuku 
odruchowego; natomiast odczyn swobodnie występuje ze strony za- 
burzeń czucia. | 

Wobec przypuszczenia. że ośrodek odruchów przeczulnych znaj- 
duje się w mózgowiu, przedsięwzięliśmy badanie ich przy chorobach 
mózgowia. By ułatwić zestawienie wyników, obraliśmy jako sposób 
podrażnienia uszczypnięcie niezbyt silne grzbietu siopy tak, jak to 
proponuje Babiński dla badania odruchów obronnych. Przede- 
wszystkiem zbadaliśmy znaczną ilość osób prawidłowych lub nie 
dotkniętych żadną chorobą nerwową. Pod względem odczynu na 
wyżej wskazane podrażnienie, osoby prawidłowe dadzą się podzielić 
na dwie kategorje: a) przeważająca większość zdrowych osób znosi 
to podrażnienie bez wszelkiego odczynu; oświadczają one. że wpraw- 
dzie uszczypnięcie jest bolesne, ale że ból ten jest zupełnie znośny; 
b) osoby drugiej kategorji, stanowiące mniejszość, oddziałują na to 
podrażnienie żywo, odciągają drażnioną kończynę lub wykonują ru 
chy kończyną ze strony przeciwnej, przyczem mimika i rodzaj jęku 
jaki wydają, świadczą o dość znacznym bolu. 

Rzecz prosta, prawdopodobnem jest. 2° u wszystkich prawie 
osób zdrowych można wywołać odruch bólowy. wzmagajac siłę po- 
drażnienia; dlatego też wybraliśmy podrażnienie względnie słabe, 
które naogół znosi się bez protestu. i 

Przechodząc do stanów chorobowych, stwierdziliśmy, że przy 
porażeniu połowiczem wszyscy chorzy, prawie bez wyjątku, bardzo 
Żywo oddziałują na nasze podrażnienie, że odczyn przeważa po stro- 
nie porażonej, a przytem mimika i skargi chorych świadczą o nad- 
miernem przeczuleniu na ból. Z 25 chorych, dotkniętych porażeniem 
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połowiczem, nie znaleźliśmy odczynu bólowego tylko u jednej cho- 
rej, od 24 lat dotkniętej dziecięcem porażeniem połowiczem (hemi- 
plegia infantilis). Godnem jest uwagi, że to przeczulenie może iść 
w parze ze znieczuleniem typu korowego, przyczem chory, choć nie 
zdaje sobie sprawy z istoty i rodzaju podrażnienia, daje wyraz spra- 
wionemu przez nie cierpieniu. Spotykaliśmy ten objaw również przy 
śpiączce niezupełnej (demi coma), wobec czego mamy prawo twierdzić, 
że istotnie chodzi tu o zjawisko odruchowe, a nie o dowolny ruch obronny. 

Badając te same zjawiska w chorobie Parkinsona, widzimy sto- ` 
sunek wręcz przeciwny. U wszystkich chorych tej grupy, przeszło 
20, z wyjątkiem może przypadków jednostronnego zajęcia, stwier- 
dziliśmy zupełny brak odruchu przeczulnego. Chorzy ci bardzo 
dobrze ból odczuwają, skarżą się nawet, gdy ból jest zbyt silny, ale 
skargi te noszą charakter rozumowany: nie widzimy ani odciągania 
kończyny, ani grymasu, ani odruchowego jęku. Jest to tem bardziej 
godne uwagi, że u tych chorych zarówno odruchy ścięgienne, jak 
i zwykłe odruchy skórne (podeszwowy, brzuszny i t. p.) są raczej żywe. 

Zestawienie tych faktów nasuwa przypuszczenie, że te odruchy 
przeczulne, które można nazwać odruchami obronnemi mózgowemi 
(réflexes de défense encóphaliques), przebiegają w drogach pozapi- 
ramidowych i że ośrodek ich mieści się w jądrach podstawnych 
mózgu. W ten sposób można sobie wytłomaczyć zarówno zniesie- 
nie tych odruchów w chorobie Parkinsona, jakoteż wzmożenie ich 
przy uszkodzeniach kory, która w stanie prawidłowym musi oddzia- 
ływać na nie hamująco. 

Odruchy przeczulne wyrażają się odczynem napozór bardzo 
złożonym, mogą w nim brać udział nie tylko obie kończyny dolne, 
lecz całe ciało i kończyny górne; mimika, wyrażająca ból, i jęk pra- 
wie stale im towarzyszą; słowem, odruchy te są jakby odpowiedzią 
na podrażnienie zewnętrzne osobnika, jako całości, i tem się różnią 
od innych odruchów (ścięgiennych lub skórnych), które są od- 
działywaniem poszczególnych odcinków (segmentów) lub grupy od- 
cinków. Możemy porównać te odruchy do t. zw. »pseudaffective 
reflexes«, które Sherrington stwierdził u zwierząt po wyłączeniu 
kory raózgowej. Wydaje się nam prawdopodobnem, że poza odru- 
chami bólowemi istnieje szereg innych odruchów analogicznych, 
przebiegających w jądrach podstawnych mózgu (np. odruch słu- 
chowo-ruchowy Oppenheima, odczyn na przestrach i t. p.). Te 
odczyny osobnika, jako całości, będące jakby wyrazem ruchowym 
afektu, moglibyśmy nazwać odczynami ekspansywnemi *). R 


*) Nie posługujemy się klasyfikacją Sherringtona i nie nazywamy od- 
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Możemy przypuścić, że właśnie te odczyny ekspansywne są tą 
siłą, którą system pozapiramidowy przeciwstawia przeciwnikom, 
i przeprowadzając analogję między zjawiskami rdzeniowemi i móz- 
gowemi, moglibyśmy powiedzieć, że odruchy ekspansywne mózgowe 
niweczą odczyn przeciwników. tak jak odruchy obronne (ekspan- 
sywne rdzeniowe) niweczą odruchy ścięgienne. To porównanie jest 
tem ponętniejsze, że między objawem przeciwników a odruchami 
ścięgiennemi niewątpliwie istnieją pewne punkty styczne. Tak, czy 
inaczej, to przypuszczenie zbliża nas w pewnej mierze do przy- 
puszczeń wypowiedzianych przez szereg autorów, a zwłaszcza Cócile 
Vogta, Ramsay Hunta, Souquesa, którzy twierdzą, że czynność 
ciałek prążkowanych polega na automatyzmie i że zwłaszcza kula 
blada (globus pallidus) jest ośrodkiem najstarszych ruchów automa- 
tycznych. Nie możemy jednak przyjąć tego poglądu bez zastrzeżeń. 
Automatyzm nie jest czynnością tego lub owego narządu: słowo to 
określa tylko stosunek, jaki zachodzi między danym ruchem a świa- 
domością, i jeśli świadomości nie wyznaczamy tej lub innej siedziby, 
nie możemy też automatyzmu uważać za czynność pewnego narządu. 
Wobec tego określenie słowem »automatyzm« czynności danego na- 
rządu tylko zaciemnia sprawę i wprowadza pomieszanie pojęć. 


Staraliśmy się powyżej określić bliżej niektóre konkretne czyn- 
ności, jakie możemy przypisać podstawnym jądrom mózgu, w szcze- 
gólności ciałkom prążkowanym; przypuszczamy, Ze są one jednem 
z ogniw łuku odruchów ekspansywnych osobnika, że te odruchy się 
przeciwstawiają lub niweczą czynność układu przeciwników, który 
wobec tego zyskuje przewagę przy uszkodzeniu ciałek prążkowanych. 

Musimy się obecnie zastanowić, w jakim stosunku pozostają one 
do ogólnej czynności ruchu osobnika? Jaka jest rola ciałek prąż- 
kowanych w ruchach dowolnych? 

Wnosząc z danych patologicznych, a więc ujemnych (nega- 
tywnych), możemy przypuścić, że rola ta jest pierwszorzędnej wagi, 
bodaj że ważniejsza od roli dróg piramidowych. 

Istotnie usunięcie nawet całkowite czynności dróg piramidowych, 
jak np. w chorobie Little'a, nigdy nie znosi całkowicie ruchów do- 
wolnych. Natomiast uszkodzenie dostatecznie poważne ciałek prąż- 
kowanych wywołuje zupełne zniknięcie ruchów dowolnych, czy weź- 
miemy daleko posuniętą chorobę Parkinsona, czy też ciężką postać 


ruchów bólowych »exteroceptif< lub »noci-ceptif«, ani odczynu przeciwników 
odruchem »proprioceptife, gdyż sądzimy, że klasyfikacja odruchów powinna się 
opierać na charakterze odczynu ruchowego, nie zaś na sferze podrażnienia. 


rcin.org.pl 


428 JAN JARKOWSKI | [16] 


choreo-atetozy. Dla wytłomaczenia tego faktu zwykle się przytacza, 
że w tych przypadkach zdretwienie lub kurcz stanowią, niepokonalną 
przeszkodę dla wykonania ruchów dowolnych. Przeczą temu jednak 
pewne zjawiska, znane oddawna w chorobie Parkinsona, a które 
Souques bardzo trafnie nazywa »kinésie paradoxale«. Weźmy je- 
den z przykładów Souques'a: Chory, który zwykle nie może wy- 
konać bez pomocy najmniejszego ruchu, w pewnych chwilach wbiega 
na piętro, ciągnąc za sobą dwóch posługaczy. Takie przykłady, 
w mniej lub więcej zadziwiającej postaci, spotyka się bardzo często 
w daleko posuniętej chorobie Parkinsona. Jedna z naszych chorych, 
u której stężenie posunięte było do najwyższego stopnia i która nie 
mogła wykonać literalnie żadnego ruchu, w pewnej chwili naprzy- 
kład odpędza muchę, która jej dokucza, zupełnie swobodnym ruchem 
ręki Inny chory, nie mogący stąpić kroku, raptem zaczyna biec, 
przyczem wymija przeszkody i nigdy nie pada. 

Te zjawiska istotnie mają w sobie coś paradoksalnego. Wszelkie 
inne zaburzenia ruchu, czy weźmiemy zaburzenia móżdźkowe, czy 
piramidowe, choć mogą ulegać wahaniom, jednak występują z pe- 
wną stałością przy każdym ruchu. Kinezja paradoksalna stawia nas 
wobec pytań, które niezmiernie trudno rozwiązać. 

W jaki sposób chory, dotknięty tak poważnem zaburzeniem, 
raptem odzyskuje zdolność do ruchu zupełnie poprawnego? Jeśli 
ciałka prążkowane, zwłaszcza kula blada (globus pallidus), mają za 
zadanie regulację napięcia mięśniowego, regulację, która, jak się zdaje, 
jest niezbędna dla czynności ruchu. w jaki sposób ta czynność w pe- 
wnych chwilach obywa się bez owego regulatora? 

Możemy to pytanie odwrócić i zapytać raczej, czemu chory, 
mający nietknięty narząd piramidowy i mogący wykonywać ruchy 
poprawnie, nie korzysta z tej zdolności i pozostaje zupełnie bez- 
czynnym? 

Stajemy wobec następującej antynomji: 

1) Zaburzenia parkinsonowe nie opierają się bezwzględnie wy- 
konywaniu ruchów, jeśli więc pomimo sprawności narządu piramido- 
wego ruchy chorego są tak ograniczone, to musimy szukać przyczyny 
tego w zaburzeniu psychicznem. 

2) Badając psychikę chorego, nie znajdujemy zmian wystarcza- 
jących, by wytłornaczyć jego zachowanie się; zresztą cały szereg ob- 
jawów dowodzi, że chodzi tu o zaburzenia natury fizycznej. 

By spróbować rozwiązać tę sprzeczność, chcielibyśmy dołączyć 
niektóre dane faktyczne, wynikające z naszych spostrzeżeń. 

Przedewszystkiem, jak się zachowuje stężenie parkinsonowe 
wobec ruchu dowolnego? Weźmy chorego, mającego nawet znaczne 
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stężenie, ale mogącego jeszcze wykowywać ruchy dowolne. Uderzył 
bas fakt, że te ruchy, szczególnie, o ile są wykonywane z naszego 
rozkazu, często prawie niczem się nie różnią co do postaci od ru- 
chów prawidłowych. W chwili wykonywania rozkazu, stężenie, które 
napozór usprawiedliwia bezczynność chorego, zanika i nie stawia 
choremu żadnego oporu. By sobie zdać dokładnie sprawę z tej wła- 
ściwości, przypomnijmy, jak się odbywają ruchy dowolne przy innych 
postaciach hypertonji. Weźmy dla przykładu porażenie poprzeczne 
Erba, chorobę Littlea lub porażenie połowicze. By wykonać jaki- 
kolwiek ruch, chory zmuszony tu jest przeciwstawić przy kurczeniu 
przeciwników siłę, przeważającą to przykurczenie, które w chwili 
wykonywania ruchu nie tylko się nie zmniejsza, lecz przeciwnie 
wzrasta, Przykurczenie stanowi tu jakby przeszkodę zewnętrzną 
mechaniczną, która utrudnia lub nawet uniemożliwia wykonanie ru- 
chu, pomimo wyładowania przez chorego dużej energji mięśniowej. 
W chorobie Parkinsona, przeciwnie, stężenie nie stanowi przeszkody 
mechanicznej; znika ono prawie bez śladu, skoro chory wykonywa 
odpowiedni wysiłek. Nasuwa to następującą refleksję: ruch dowolny 
niweczy odczyny przeciwników, — tak samo, jak w stanie prawidłowym 
powinny to czynić ciałka prążkowane; czy więc czynność ciałek prąż- 
kowanych nie stoi w ścisłym związku z czynnością ruchu dowolnego? 
Może właśnie dlatego chorzy dotknięci chorobą Parkinsona sprawiają 
wrażenie, jakby brakowało im głównie energji, inicjatywy, i że stę- 
żenie jest tylko zjawiskiem wtórnem, pierwotnem zaś — brak wysiłku, 
zanik pobudki do ruchu. 

Do drugiej kategorji faktów należą pewne spostrzeżenia nad 
»kinezją paradoksalnąc mowy. Podaliśmy niedawno z prof. Babiń- 
skim i Plichetem spostrzeżenia dotyczące chorej, dotkniętej chorobą 
karkinsona, u której zaburzenia dotyczyły głównie mowy. Chora 
nasza dość dobrze chodzi i włada rękami, ale całemi dniami nie 
zdoła wymówić ani jednego słowa. Odpowiada ona na nasze pytania 
piśmiennie, przyczem możemy się przekonać, że dobrze zdaje sobie 
sprawę ze swego stanu i że milczenie jej nie stoi w związku z Zad- 
nem zaburzeniem umysłowem. Otóż w pewnych chwilach zdolność 
mowy powraca i chora mówi wtedy, wprawdzie monotonnie i po- 
śpiesznie, ale zupełnie poprawnie. Zauważyliśmy przytem, że rolę 
bodźca często odgrywają wzruszenia: naprzykład wśród upornego 
milczenia chora zaczyna mówić pod wpływem gniewu; udaje się 
nam czasami wyrwać ją z tego stanu niemocy, wywołując jej uśmiech, 
lub zadając jej silny ból prądem faradycznym, i wtedy przez pewien 
czas mówi ona zupełnie poprawnie, ale wkrótce znów zapada w uporne 
milczenie. Zauważyliśmy też, że zaburzenie zależy od treści mowy: 
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mowa jest łatwiejsza, o ile chodzi o odpowiedzi czysto pamięciowe, 
lub nawpół automatyczne, naprzykład liczenie lub powiedzenie wier- 
szy, i że zaburzenia występują szczególnie silnie, kiedy chora musi 
z własnej inicjatywy nam coś powiedzieć. Spostrzeżenie to jest cie- 
kawe z kilku względów: widzimy tu przewagę zaburzenia parkin- 
sonowego w akcie mowy, t. j. w czynności, która w żaden sposób 
nie może być zaliczona do filogenetycznie »najstarszego automa- 
tyzmu«, przytem właśnie mowa automatyczna jest lepiej zachowana, 
niż mowa wymagająca inicjatywy chorej. Wreszcie charakterystycz- 
nem jest, że zaburzenie mowy znika, gdy się nam powiedzie wy- 
wołać u chorej pewien stan wzruszeniowy. 

Nie jest to jednak wyłączną właściwością choroby Parkinsona. 
Takie chwilowe nawroty stanu prawidłowego, wywołane wzrusze- 
niem, spotykamy też przy pewnych kurczach, które są jakby czę- 
ciową choreo-atetoza i które z wielkiem prawdopodobieństwem mo- 
żemy odnieść do częściowego zajęcia neostriati. 

W roku 1921 Babiński opisał chorego, dotkniętego szcze- 
gólnem zaburzeniem mowy: przy każdej próbie wymówienia słowa 
chory dostawał kurczu, który przekształcał mowę w rodzaj wycia, 
wydobywanego z niezmiernym wysiłkiem. Ten chory w pewnych 
chwilach, pod wpływem gniewu, lub naprzykład niespodzianie zbu- 
dzony, potrafi wypowiedzieć kilka zdań zupełnie poprawnie. 

Analogiczne zjawisko spostrzegałem niedawno w przypadku 
kurczu języka. U śpiewaczki 48-letniej rozwinął się od paru lat 
kurcz, który polega na tem, że podczas mowy język, jakby nadmier- 
nie wielki, wypełnia cały otwór ust i wysuwa się na zewnątrz, unie- 
możliwiając wszelką artykulację. Połykanie wywołuje ten sam ro- 
dzaj kurczu, bardzo utrudniającego odżywianie się. Ruchy proste 
języka są wykonywane poprawnie. Kurcz pojawia się tylko przy po- 
łykaniu i mowie. Zastosowałem u chofej metodę »perswazji zbrojnej«, 
to jest, elektryzując okolicę gardła dość silnym prądem faradycznym, 
natarczywie zmuszałem chorą do wykonywania ćwiczeń mowy. Sku- 
tek był następujący: chora, niezmiernie wzruszona, zaczęła mówić 
zupełnie poprawnie, tak, że odnosiło się wrażenie, że chodzi 
tu o zwyczajne zjawisko pitjatyczne. Ale w miarę uspokajania się 
wzruszenia, kurcz stopniowo zaczął powracać i wkrótce doszedł do 
poprzedniego napięcia. Zresztą chora oznajmiła mi, że zwykle mówi 
lepiej przy wzruszeniu, przy płaczu. Zauważmy, że i w tych przy- 
padkach mowa pamięciowa jest łatwiejsza od oznajmień z wła 
snej inicjatywy chorych. 

Spostrzeżenia te dowodzą, że w pewnych przypadkach wywo- 
łanie wzruszenia wystarcza, by chwilowo usunąć niektóre zaburzenia- 
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wynikające z uszkodzenia ciałek prążkowanych, i by pobudzić chorych 
do prawidłowej aktywności. 

Zestawiając to z pokrewieństwem, które stwierdziliśmy między 
czynnością ciałek prążkowanych a czynnością ruchu dowolnego, mo- 
zemy się zapytać, czy nie chodzi w tych sprawach o zaburzenie lub 
zanik owego czynnika afektywnego, którego się domaga psychologja 
- współczesna (Bain). jako koniecznego W WWS, każdego ruchu 
dowolnego. 

Przypuszczenie to wydaje się tem prawdopodobniejszem, że, 
jak wiemy, jądra podstawne mózgu odgrywają rolę w zjawiskach 
wzruszeniowych, że z drugiej strony, jak widzieliśmy, odruchy bó- 
lowe i inne odruchy ekspansywne, 'stojące w ścisłym związku ze 
wzruszeniami, przebiegają prawdopodobnie w jądrach podstawnych 
mózgu. 

Wszystkie te dane nie dadzą się pogodzić z ogólnie przyjętym 
schematem, który za naczelny narząd ruchu dowolnego uważa sferę 
psychomotoryczną i układ piramidowy; badania nad patologją ciałek 
prążkowanych wiodą do konieczności rewizji tego schematu. 

Łatwiej jest jednak uznać stary schemat za niewystarczający, 
niż zastąpić go nowym, dostatecznie ugruntowanym. Szczupłość na- 
gromadzonych danych wyklucza na razie możność takiej syntezy 
bez wkroczenia w dziedzinę fantazji. Chciałbym więc tylko naszki- 
cować kierunek, w jakim, mojem zdaniem, rewizja schematu ruchu 
dowolnego iść powinna. 

Analizując czynność ruchu dowolnego, zwykle się wychodzi 
z t. zw. ruchów prostych. Dumas w swym referacie »Les mouve- 
ments volontaires« bierze jako przykład poruszenie jednego odcinka 
w stosunku do drugiego. Wykonanie tego rodzaju ruchów wymaga 
niewątpliwie przedewszystkiem sprawności układu piramidowego. 
Klinika dowodzi nam tego niezbicie. Ale uważam, że takie ruchy 
»proste« są najmniej odpowiednim przykładem do badania mecha- 
nizmu ruchów dowolnych. Istotnie, te ruchy stały się możliwe tylko 
przez wielokrotne ich wykonywanie i są one nawpół automatyczne. 

Jeśli chcemy wyśledzić przejawianie się naszej woli w ruchu, 
musimy wziąć jako przykład ruch jeszcze nigdy nie wykonywany. 
Jakikolwiek ruch, czy to będzie pisanie, lub zawiązywanie krawata, 
czy też, biorąc ruch bardziej prosty, poruszenie palca przy éwicze- 
niach na fortepianie lub cięcie skalpelem, gdy taki ruch wykonuje- 
my po raz pierwszy, gdy go się uczymy, odbywa się on z wytęże- 
niem woli, z wysiłkiem, związanym z pewnym stanem afektywnym, 
któremu towarzyszą zjawiska naczynioruchowe, zmiana rytmu od- 
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dechu i t. d.; zarazem w sferze mięśniowej widzimy nadmierne na- 
pięcie całej kończyny i nawet tułowia. Gdy chcemy wykonać ruch 
prosty po raz pierwszy, używamy daleko większej sfery mięśni, niż 
tego nasz cel wymaga. Dopiero przez wielokrotne powtarzanie da- 
nego aktu usuwamy stopniowo ruchy zbędne, sprowadzamy napię- 
cie do należytej miary, ograniczamy udział mięśni do niezbędnego 
minimum. Ten proces, polegający na upraszczaniu ruchów złożonych, 
na powściąganiu ruchów niedostosowanych do celu, odbywa się pod 
wpływem i kontrolą wyższych władz psychicznych i zawdzięczamy 
go w znacznej mierze korze mózgowej. zwłaszcza sferze psychomo- 
torycznej. Ale dochodzimy do tego celu tylko drogą wielokrotnego 
powtarzania, przez wytworzenie odpowiedniego mechanizmu auto- 
matycznego, którego nie możemy uważać za punkt wyjścia ruchu 
dowolnego. Ruchy mechanicznie proste są z punktu widzenia biolo- 
gicznego bardzo skomplikowane, gdyż wymagają wzajemnego przy- 
stosowania się całego szeregu różnych czynności. Nie możemy też 
skonstruować układu ruchu, biorąc za składnik zasadniczy t. zw. ru- 
chy proste. 

Za składnik zasadniczy czynności ruchu musimy uznać owe od. 
czyny ekspansywne, których przykładem może być ruch bólowy; 
wprawdzie mechanicznie złożone, są one jednak najprostszą, bezpo- 
średnią, jednolitą odpowiedzią osobnika na podrażnienie zewnętrzne. 
Te odczyny ruchowe mogą być rozpatrywane jako czysto automa- 
tyczne, ale w istocie są one ściśle związane z czynnikiem afektyw- 
nym, którego jakby są wyrazem. Przypuszczamy, że właśnie te od- 
czyny ekspansywne, w których składnik psychologiczny afektu ściśle 
się łączy ze składnikiem fizjologicznym ruchu, stanowią podstawę, 
»primum movens«, naszego ujawniania się na zewnątrz. Wszystkie 
t. zw. ruchy dowolne, ézyny, są tylko zużytkowaniem tej czynności 
pierwotnej, która stanowi jakby »protoenergję« osobnika. 

Otóż mamy prawo przypuszczać, że właśnie jądra podstawne 
mózgu są głównem podłożem anatomicznem »proto-energji« i że od- 
grywaja one w ten sposób rolę naczelną w naszej czynności ruchu. 
szereg względów przemawia za tem. 

A więc przedewszystkiem anatomja porównawcza wykazuje, 
że ciałka prążkowane grają główną rolę w układzie ruchowym zwie- 
rząt niższych, których ruchy z punktu widzenia biologicznego musimy 
uważać za dowolne. Nie mamy powodu odmawiać tym narządom 
u człowieka roli analogicznej i przenosić tę rolę na korę mózgową, 
gdyż rozwój kory mózgowej idzie w parze nie ze wzmoZeniem, lecz 
z powściąganiem ruchliwości jednostki. 

Przemawia za tem też środkowe położenie jąder podstawnych 
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mózgu, ich związek za pośrednictwem wzgórków wzrokowych z ca- 
łokształtem układu nerwowego. | 

Psychologja również skłania nas do takiego ujęcia sprawy; ko- 
nieczność czynnika afektywnego nawet w najprostszych ruchach do- 
wolnych lepiej się daje zrozumieć przy uznaniu za główne źródło 
ruchu osobnika jąder podstawnych, które biorą udział w zjawiskach 
afektywnych i przypuszczalnie są ośrodkiem odczynów ekspansy- 
wnych. 

Zresztą klinika daje nam argument bodaj rozstrzygający: faktem 
jest, że zaięcie samej kory mózgowej nie znosi czynności ruchu, tylko 
ją utrudnia i sprowadza do formy niższej, uszkodzenie zaś ciałek 
prążkowanych narządu ośrodkowego układu pozapiramidowego może 
wywołać zupełne zniknięcie ruchów dowolnych, zanik inicjatywy, 
ekspansji osobnika. 


Na zakończenie pozwolimy sobie zebrać pokrótce wyłożone 
w niniejszej pracy fakty i wywody. Badania zaburzeń parkinsono- 
wych, zwłaszcza stężenia, wykazały nam zależność tych zjawisk od 
czynności mm. przeciwniczych, a mianowicie od ich czynności od- 
czynnej. Najprostszem przejawianiem się tej czynności jest opisany 
przez nas »objaw przeciwników«, który polega na tem, że niezna- 
czne poruszenie odcinka wywołuje nagły skurcz mięśnia, który temu 
ruchowi mógłby się sprzeciwić. Objaw przeciwników może być wy- 
kazany także w stanie prawidłowym, gdzie jest on prawie całkowi- 
cie podporządkowany woli osobnika; w chorobie Parkinsona jest on 
znacznie wzmożony, mniej zależny od woli. i przedstawia, zdaniem 
naszem, zasadniczy składnik objawów chorobowych. 

Z drugiej strony .w choreoatetozie stwierdziliśmy t. zw. odwró- 
cenie ruchów dowolnych, które polega na tem, że wola chorego 
przejawia się w ruchach odwrotnych do tych, jakie chory zamierzał 
wykonać. Tłómaczymy to zjawisko również przez wzmożenie czynności 
mm. przeciwniczych, ale ich czynności współczynnej, powszech- 
nie uznanej. 

Dla zrozumienia działalności mm. przeciwniczych musimy przy- 
puścić istnienie osobnego narządu nerwowego; wiele danych prze- 
mawia za tem, że tym narządem jest móżdżek: nie możemy jednak 
wykluczyć w tej czynności pewnej roli sfery psychomotorycznej. 

Czy tak, czy inaczej, opierając się na ogólnie przyjętych danych 
anatomo- patologicznych, dochodzimy do wniosku, że istnieje antago- 
nizm między cialkami prążkowanemi a owym układem przeciwni- 
czym i że zwłaszcza neostriatum przeciwstawia się czynności współ 
czynnej przeciwników, paleostriatum — ich czynności odczynnej. 
Rozprawy Akad. lek. T. II, (1). 28 
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Przypuszczamy, Ze ciałka prążkowane wywierają na układ prze- 
ciwniczy ten wpływ niweczący (inhibition), przeciwstawiając jego 
czynności swą własną czynność ruchową, podobnie, jak to się dzieje 
w ścieraniu się odruchów sprzecznych (naprz. obronnych i ścięgien- 
nych). Dla zrozumienia roli ciałek prążkowanych musimy więc okre- 
ślić ich czynność ruchową swoistą. 

Badania nad odruchami przeczulnemi (obronnemi mózgowemi) 
skłaniają nas do przypuszczenia, że odruchy te przebiegają w dro- 
dze pozapiramidowej jąder podstawnych i że ciałka prążkowane, 
zwłaszcza kula blada (globus pallidus), są jednem z ogniw ich łuku. 
Istotnie, odruchy przeczulne są wzmożone przy uszkodzeniu kory 
mózgowej, przy porażeniu połowiczem; zniesione w chorobie Par- 
kinsona. 

Odruchy te są przykładem »odczynów ekspansywnych«, które 
są jakby odpowiedzią na podrażnienie zewnętrzne osobnika, jako 
całości. i tem się różnią od odruchów odcinkowych (segmentowych), 
np. odruchów obronnych ścięgiennych i t. p. Możemy przypuszczać, 
że do grupy »odczynów ekspansywnych« należy cały szereg innych 
odczynów, naprzykład odczyn słuchowo-ruchowy Oppenheima, 
odczyn ruchowy na przestrach i t. p. Prawdopodobnem jest, że te 
odczyny posługują się drogą pozapiramidową, i chociaż nie możemy 
określić dokładnego podłoża anatomicznego każdego z nich, mamy 
prawo przypuścić, że ciałka prążkowane uczestniczą przynajmniej 
w pewnej mierze w tej ekspansywnej czynności jednostki. 

Sądzimy, że właśnie ta czynność ekspansywna jest siłą, która 
się przeciwstawia czynności mm. przeciwniczych. Zniesienie tej czyn- 
ności pozytywnej ruchu daje przewagę czynności negatywnej prze- 
ciwniköw. 

Przechodząc do określenia roli ciałek prążkowanych w ogólnym 
układzie ruchu, podkreśliliśmy fakty następujące: 1) przewaga mm. 
przeciwniczych w chorobis Parkinsona zanika przy wykonywaniu 
ruchu dowolnego, 2) zniesienie ruchów dowolnych przy uszkodzeniu 
ciałek prążkowanych zanika chwilowo w przypadkach kinezji para- 
doksalnej, pod wpływem wzruszenia. Powstaje pytanie, czy czynność 
ciałek prążkowanych nie stoi w związku z owym czynnikiem afek- 
tywnym, którego współudział jest konieczny dla wykonania każdego 
ruchu dowolnego. Doprowadza to nas do konieczności rewizji sche- 
matu ruchu. Mniemamy, Ze konstruując taki schemat, nie możemy 
brać za składnik zasadniczy t. zw. ruchów prostych: z punktu wi- 
dzenia biologicznego są to ruchy niezmiernie złożone, gdyż stają sie 
one możliwe tylko przez długie przystosowywanie i współudział ró- 
znych czynności ruchowych. Za składnik zasadniczy ruchu dowolnego 
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musimy uznać owe odczyny ekspansywne osobnika; nasze czynności 
dowolne. są tylko zużytkowaniem, opanowaniem, zróżniczkowaniem 
tych odczynów. 

W ten sposób aparat pozapiramidowy, przebiegający przez ją- 
dra podstawne mózgu, a w którym ciałka prążkowane są jednem 
z ogniw, wydaje się nam zasadniczem źródłem czynności ruchu oso- 
bnika, narządem jego »proto-energjic. Dane anatomiczne, psycholo- 
giczne, kliniczne, dobrze się godzą z taką koncepcją. 

Wnioski, do których doszliśmy, mają pewne punkty styczne 
z poglądami, sformułowanemi przez innych autorów. Zadaniem ni- 
niejszego artykułu nie jest analiza, ani krytyka istniejących hypotez. 
Chcieliśmy tylko podać spostrzeżone przez nas fakty i naszkicować 
wnioski, jakie z nich logicznie wypływają. 
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